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La récente communication de M. Mendelssohn a l’Académie de Médecine sur 
épiniére (1) remet en question 
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La myélite transverse entratne-t-elle nécessairement une paraplégie spasmo- 
dique ? Autrement dit, la paraplégie de la myélite transverse est-elle quelque- 
fois faccide ? La chose n’est pas douteuse. Mais comment interpréter les faits ot 
elle se présente sous cette derniére forme ? 

On attribue en général a Bastian le mérite d’avoir établi les conditions en 
vertu desquelles la paraplégie est tantét flaccide, tantét spasmodique. Bastian a 
certainement cherché a démontrer que : lorsque la trépidation spinale apparait, 
lorsque les réflexes s’exagérent et que la contracture est permanente, la lésion 
destructive de la moelle n'est pas compléte (1). Cela équivaut a dire que, lors- 
que la lésion de la moelle est complétement destructive, les réflexes sont 
complétement supprimés. Tel était le cas d'une myélite transverse observée par 
Bastian lui-méme et dans laquelle l’abolition des réflexes se combinait avec la 
conservation des fonctions vésicales et rectales (2). A l'occasion de ce fait 
Bastian faisait valoir que les centres spinaux séparés des centres supérieurs 
n'ont plus leur pouvoir réflexe. 

Je ferai remarquer, sans contester en rien le mérite de Bastian, que cette 
notion de physiologie pathologique est déja assez ancienne. Elle était méme 
classique avant le premier travail de Bastian. Vulpian avait mentionné la 
disparition des réflexes dans les cas de myélite transverse oi la lésion est profonde. 
Le segment inférieur de la moelle, au-dessous de cette lésion complétement des- 
tructive, n’en garde pas moins ses fonctions végétatives. Les étages métamé- 
riques sous-jacents au foyer de myélite ou a la section continuent de présider 4 
l'équilibre trophique des parties périphériques qu’ils commandent. Ces étages 
spinaux ont leurs vaisseaux, ils sont bien nourris, et comme les stimulations 
centripétes leur parviennent, ils y répondent normalement par des réactions 
centrifuges. C’est l’équivalent des expériences de Legallois, de Masius et 
Vanlair qui sont partout citées. La clinique en réalise d’aussi belles : Hitzig, 
par exemple, a observé un cas de section transversale complete de la moelle épiniére 
avec survie de onze ans (3). 

Visant un ordre de faits trés analogues, mon collégue M. Babinski a signalé 
lui aussi des paraplégies flasques par compression de la moelle (4), et M. Grasset 
a publié au moins un cas presque identique (5). Il s’agit de productions intra- 
rachidiennes qui compriment la moelle mécaniquement sans I'altérer; et alors 
« il est facile de concevoir la possibilité d'une guérison véritable et complete ». 
Les lésions de la moelle, dit M. Babinski, étant nulles ou tout a fait rudimen- 
taires et les troubles fonctionnels étant, pour ainsi dire, purement dynamiques, 
if est trés rationnel d’admettre que si l’agent de la compression était venu a dis- 
paraitre, ou bien que sile processus de l'inflammation pachyméningée avait été 
simplement enrayé, 4 un moment donné, les fonctions auraient pu se rétablir 
dans toute leur intégrité.... Il y a tout lieu d’admettre que chez ces malades la 
résistance organique de la moelle n'est pas illimitée et il est permis de supposer 
qu’a la longue la compression pourrait provoquer le développement de lésions 
spinales (6). 


1) On the symptomatology of total transverse lesions of spinal Cord, with special refee 
rence to the condition of the various reflexes. Med. Chir. trans., London, 1890. 
(2) British med. Journal, 1890, p. 180. 
(3) Neurol, Centralb., 1894, 1° juillet, n° 13, p. 502. 
(4) Arch. de médecine expérimentale, 1* mars 189], n° 2. 
(5) Clinique médicale (1893), recueillie par SACAZE. 
(6) Loe. cit, 
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Quel est donc cet agent de compression qui peut si facilement disparattre ? Il y 
a bien des chances pour que ce soit la surtension liquide intra-rachidienne, 
Et je crois que déja, avant les observations si intéressantes de mon collégue 
Babinski, la paraplégie flasque et transitoire par compression avait été signalée et 
expliquée par Adamkiewicz (1). C’est le liquide céphalo-rachidien qui, dans les 
tumeurs intra-rachidiennes comme dans les tumeurs intra-craniennes, serait, 
selon Adamkiewicz, la cause des phénoménes paralytiques. L’action de la com- 
pression spinale est passagére lorsqu’elle n’est pas trop forte, et l’expérience le 
démontre: un cylindre de laminaire étant introduit dans le canal rachidien, une 
paraplégie flauccide apparatt. Les ordres cérébraux n’arrivent plus aux myonev- 
rones. Telle la ligature d’un nerf moteur. Vient-on a dénouer la ligature ou 4 
décomprimer la moelle en supprimant la laminaire, aussitét la voie est rouverte 
et la paralysie disparait. Apportanta l’appui de son dire l’observation d'une jeune 
fille de quinze ans, guérie d'une paraplégie flasque, Adamkiewicz conclut: 
« Ainsi la moelle chez l'homme peut, du fait de la compressicn simple, étre affec- 
tée de maniére a perdre la faculté de conduire les impulsions volontaires et, 
aprés quela compression a cessé, elle retrouve cette faculté (2). » 

L’explication d’Adamkiewicz n’est certainement pas définitive et irréfutable. 
En ce qui me concerne, j’avoue que je préfére m’en tenir a l'action compressive 
de l’edéme, invoquée par Hellich (3) comme exergant une influence mécanique 
capable de produire de véritables dislocations de la moelle. Il faut bien le dire 
que cet cedéme n’est pas un fait hypothétique ; on le voit, on le touche dans les 
opérations pratiquées sur le rachis. M. Chipault a plusieurs fois remarqué qu'il 
distend comme un bourrelet la portion de la moelle située au-dessous du tron- 
¢on comprimé (4). Mais qu'il s’agisse du liquide céphalo-rachidien ou du liquide 
d’une infiltration cedémateuse, peu importe. L’action compressive est toujours 
exercée par un liquide, comme dans les tumeurs cérébrales non destructives et, 
si elle suffit pourinterrompre la conductibilité dans les cordons latéraux, elle ne 
suffit pas pour entrainer la dégénérescence de ces cordons ou la désintégration 
de la substance grise. Voila comme quoi la dite compression ne produit qu'une 
paralysie flaccide. Encore une fois, j'ajouteraiqu’il ne faudrait pas qu'elle se pro- 
longedt longtemps ni trop fortement, sous peine d’entrainer la dégénérescence 
descendante et, partant, la contracture paraplégique. 

Dans le cas ov l’agent compressif — qu’il soit liquide ou solide — détermine 
la dégénération latérale descendante pyramidale, la contracture apparait. Telle 
est du moins, la régle la plus générale. Mais cette régle n'est admissible qu’a la 
condition que les nerfs moteurs ou les muscles ne soient pas eux-mémes frappés 
de dégénérescence. Il est bien évident que 1a od il n'y a plus de cellules motri- 
ces, ou de racines antérieures ou de fibres nerveuses capables de manifester par 
le spasme la dégénération secondaire, il ne peut y avoir de contracture ni méme 
de contraction. A plus forte raison la paralysie est-elle flaccide lorsque la fibre 
striée est profondément altérée. 

Marinesco a publié, tout derniérement, deux belles observations de ce genre. 
Il s’agissait de deux cas de compression de la moelle avec abolition des réflexes. Voici 


(1) Ueber Gehirn und Riickenmarkskompression beim Menschen. Wiener med, Woch., 
1888, n° 41-43. 

(2) An. Centralb. f. klin. Med., 1889, p. 415 et 416. 

(3) HELLICH. Mémoires de l’Académie tchéque des sciences, 1893, n° 25. 

(4) Voy. Paraplégies du mal de Pott, In Legons sur les maladies nerveuses, p. 141, Paris, 
Masson, 1895. 
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les conclusions trés nettes et trés catégoriques de cet intéressant travail. « Dans 
mes deux cas, dit M. Marinesco, il y avait, ainsi que l’°examen anatomique et his- 
tologique |’a montré, une dégénérescence descendante des faisceaux pyrami- 
daux et malgré cela les réflexes rotuliens étaient abolis. On sait que pendant 
longtemps la plupart des neurologistes ont fait de ladégénérescence des faisceaux 
pyramidaux le substratum anatomique de l'exagération des réflexes tendineux 
et de la contracture. En France, le professeur Raymond, un des premiers, s'est 
inscrit en faux contre cette maniére de voir qui, aujourd'hui, n'est plus soute- 
nable. Tous les faits anatomo-cliniques et particuliérement les cas de compression 
de la moelle avec paraplégie flasque, sont venus nous montrer que la dégénéres- 
cence des faisceaux pyramidaux, en tant que lésion anatomique, n’a rien a voir 
avec l’exagération des réflexes tendineux (1). » 

Quoi qu’en dise M. Marinesco, si la dégénérescence des faisceaux pyramidaux, 
en tant que lésion anatomique, n’a rien & voir avec l’exagération des réflexes 
tendineux, elle a avec ce symptéme des rapports de fréquence que les cliniciens 
ne sont pas prés de négliger. Encore faudra-t-il queles muscles ow l'on s’étonne 
de ne pas constater la contracture aient conservé leur innervation spinale et que 
leurs nerfs intra-musculaires ne soient pas frappés de dégénérescence comme dans 
les deux cas de M. Marinesco. D ‘ailleurs les faits de ce genre sont véritablement 
exceptionnels ; et si pour tous ceux qui ont été publiés — une quinzaine au plus 
— |'examen anatomique et histologique avait été aussi complet que pour ceux 
de Marinesco, il ne me semble pas douteux que la cause de la flaccidité edt été 
découverte. Ainsi le professeur Senator « vient de communiquer a la Société de 
médecine interne de Berlin l’observation d’un cas de contusion de la colonne 
vertébrale avec paraplégie flasque etabolition des réflexes rotuliens », et M. Marinesco 
l'ajoute 4 la petite liste de ceux que nous connaissons. Mais il ne dit pas que le 
blessé survécut un mois 4 peine, c’est-da-dire que la dégénération descendante 
n’eut pas le temps de se faire. Et puis la substance grise de la moelle avait subi 
un ébranlement profond, sans compter les lésions radiculaires ; car en dehors 
des phlycténes gangréneuses disséminées sur tout le corps et de la desquama- 
tion ichtyosique des parties paralysées, on trouva a l’autopsie une cystite gan- 
gréneuse et un phlegmon du petit bassin.... Nous connaissons toutes ces com- 
plications, nous savons qu’elles font suite aux poliomyélites aigués, traumatiques 
ou infectieuses. Le cas de Senator ne peut donc appuyer I'opinion de Marinesco, 
la paraplégie flaccide par compression 

Mais voici ot je crois trouver quelque exagération : « Il n’existe pas, dit 
M. Marinesco, un seul cas de lésion transverse et complete, vérifiée a l’autopsie, avec 
conservation des réflexes tendineux (2). » Si donc j’en trouve un seul, il ne reste rien 
de la thése qui prétend annihiler l’influence de la dégénération descendante. 
Assurément il y en a plus d'un. Le premier en (date, sorte de protestation contre 
lexclusivisme de Bastian, est de Gerhardt (de Strasbourg) : il est relatif 4 une tu- 
meurdes vertébres thoraciques qui avait comprimé la moelle au pointide la diviser 
transversalement. L’observation clinique, recueillie pendant quatre ans et demi, 
mentionne l'exagération des réflexes et leur persistance) jusque six mois avant la mort. A 
l'autopsie on trouva la moelle transformée, au niveau de la compression, en une 
masse finement transparente; et lale microscope ne permettait de distinguer qu'un 
tissu lache, vraisemblablement arachnoidien, sans quoi que ce soit de substance nerveuse (3)! 
(1) La Semaine médicale, 13 avril 1898, n° 20, p. 155, col. 2, 
(2) Tbid. 

(3) Neurol, Centralbl., 1** juillet,{n° 13, p. 502, 
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Voici une autre observation, celle-la encore de Senator (1) et datée du méme 
jour que celle a laquelle M. Marinesco fait allusion. 

» Dans ce cas il s’agissait d'une femme de trente-six ans qui, se trouvant 4 la 
période de convalescence d'une fiévre typhoide, fut prise 4la nuque de douleurs 
irradiant dans l’occiput et les bras, puis de phénoménes paralytiques, Les mem- 
bres inférieurs offraient les symptémes de la paralysie spinale spasmodique ; |a 
sensibilité cutanée n'y était altérée qu’en certains points, mais le sens muscu- 
laire était aboli. Aux membres supérieurs on constatait une paralysie atrophique 
avec troubles deja sensibilité, notamment dans la région du nerf cubital. Les 
doigts étaient repliés en griffe. Il y avait une diminution considérable de |'exci- 
tabilité musculaire galvanique et faradique, mais sans réaction de dégénéres- 
cence. La vessie était paralysée. Dans la suite, les troubles sensitifs augmen- 
térent au niveau des membres inférieurs et envahirent le tronc, s’étendant en 
avant jusqu’a une ligne horizontale passant par les mamelons et en arriére jus- 
qu’au niveau de l'apophyse épineuse de la quatriéme dorsale. Enfin des troubles 
trophiques se manifestérent sous forme de phlycténes et d’ulcéres siégeant aux 
orteils et ala face postérieure des cuisses. Six mois avant la mort, qui n'est sur- 
venue que treize années aprés U'apparition des premiers symptimes morbides, on vit se 
produire des lésions de décubitus, la fonte purulente de nodules hémorrhoi- 
daires, ainsi que des secousses dans les membres inférieurs atteints de rigidité; Vétat 
général, qui jusque-la était reste excellent, commenga a décliner rapidement, 
Les réflexes rotuliens étaient ¢ cagérés et sont restés tels malgré la longue durée dé 
Vaffection. 

A l’autopsie on trouva dans la moelle cervicale un psammo-sarcome qui s’éten- 
dait depuis la cinquiéme vertébre cervicale jusqu’a la seconde vertébre dorsale. 
Il ne contenait pas trace de substance médullaire. La moelle était extrémement 
amincie ala région dorsale. On constatait, « outre, une dégénére scence a la fois ascen- 
dante et descendante des Jibres de la moelle et une atrophic de la substance grise, 
surtout a la région dorsale, avec disparition presque compléte des cellules gan- 
glionnaires des cornes antérieures (2). 

La plupart des cas de ce genre ont été rassemblés — sauf les tout derniers — 
par van Gehuchten dans un mémoire original inspiré par un fait de compression 
spinale avec paraplégie flaccile. Mais s'il s'agissait d’une compression dorsale au 
cours de laquelle la disparition des réflexes n‘avait duré que quatorze jours. 
L’observation dont il agit rentrait done dans la catégorie de celles ot, comme 
le dit si bien van Gehuchten, l'affaiblissement du tonus nerveux des cellules de 
la moelle n'est pas dd a l'interruption anatomique des fibres cérébrales, cérébel- 
leuses et mésencéphaliques, mais uniquement a leur interruption fonctionnelle (3). 
Les paraly sies flaccides par enferruption anatomeg u sont seules intéressantes. Or, 
il faut en convenir, les observations anatomo-pathologiques bien recueillies et 
complétes sont rares et les trois ou quatre qu'on posséde sont loin d’étre démons- 
tratives. Il n'y en a pas une seule qui confirme la thése de Bastian sans restric- 
tion, L’observation de Bruns, presque aussi détaillée et consciencieuse que celles 
de Marinesco, laisse elle-méme subsister le doute : en effet, si la paraplegie 


(1) Société de médecine interne de Berlin, séance du 21 mars 1898. 

(2) Anal, détaillée dans la Gazette hebdomadaire de médecine et de chirurgie, 7 avril 
1898, n° 28 p. 333. 

(3) Un cas de compre ssion de la moelle dorsale avec abolition des réflexes, Société belge 
de neurOlogie, 26 juin 1897, 
(4) Berliner Gesselschaft f. Psych. u. nervenk., 12 décembre 1892. 
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consécutive 4 une section totale de la moelle cervico-dorsale était absolument 
flaccide, si les faisceaux pyramidaux étaient dégénérés, — car le malade vécut 
pres de quatre mois, — on trouva des lésions dégénératives dans les muscles et 
dans les nerfs, principalement dans le nerf crural. C’est plus qu’il n’en faut, on 
l'avouera, pour abolir le réflexe rotulien. 

Ces tout derniers jours, van Gehuchten est encore revenu sur la question (1). Il 
est une fois de plus trés affirmatif: « La dégénérescence secondaire des fibres 
des faisceaux pyramidaux reste sans influence aucune sur |’état des muscles des 
membres inférieurs et sur l'état des réflexes. » N’ayant pas l’occasion de pouvoir 
étudier la moelle humaine dans les conditions pathologiques données, le pro- 
fesseur de Louvain a cherché a résoudre le probléme par l|’expérience ; a cet 
effet, la section transversale compléte de la moelle dorsale a été pratiquée sur 
deux chiens, dont l'un a survécu 7 jours et l’autre 12 jours au traumatisme. De 
l'étude histologique il résulte que : « dans les cas de section transversale de la 
moelle cervico-dorsale il n’y a pas intégrité de la substance grise de la moelle 
lombo-sacrée comme les auteurs l’admettaient généralement; mais, dans cette 
substance grise on observe le phénoméne de chromatolyse dans les cellules des 
cordons dont l’axone a été lésé par la section. Cette lésion de la substance grise 
dela moelle lombo-sacrée n’est cependant pas suffisante pour expliquer l’aboli- 
tion compléte des réflexes des membres inférieurs puisque les cellules des gan- 
glions spinaux et les cellules radiculaires de la corne antérieure ont toujours été 
trouvées intactes... Cette résistance énergique que les cellules radiculaires de la 
moelle épiniére du lapin et du chien opposent au traumatisme de leur cylindre- 
axe, doit exister égalemert chez homme, puisque Dejerine et Thomas ont 
publié un cas de paralysie alcoolique avec atrophie musculaire, etc., sans qu’ils 
aient pu constater, a l'autopsie, la moindre altération dans les cellules radicu- 
laires de la moelle lombo-sacrée... La lésion de la substance grise de la moelle 
lombo-sacrée n'est cependant pas suflisante pour expliquer l'abolition des 
réflexes puisque les deux neurones périphériques, le neurone moteur et le neu- 
rone sensible, dont l’intégrité anatomique et fonctionnelle est indispensable pour 
qu'un mouvement réflexe puisse se produire, sont intacts. » 

Alors comment expliquer l'abolition des réflexes ? Iciencore van Gehuchten 
fait appel 4 son hypothése si ingénieuse mais si discutable des voies cortico- 
ponto-cérébello-spinales. « Dans les cas de lésion transversale compléte de la 
moelle, les mouvements réflexes des membres inférieurs restent donc possibles, 
puisque les neurones sensibles et les neurones moteurs sont intacts, Mais ces 
mouvements réflexes sont suspendus parce que le tonus normal descellules motri- 
ces de la moelle lombo-sacrée se trouve considérablement affaibli par suite de la 
suspension d'action qu’exercent sur elles les fibres provenant du cervelet du 
mésencéphale et du cerveau terminal. » 

D'ailleurs il est parfaitement possible que dans les compressions simples sans 
destruction de la substance grise, la dégénérescence secondaire soit utile a la 
production de la contracture, sans que pour celal’opinion de Bastian, de Thorburn, 
de van Gehuchten soit ébranlée. On remarquera d’ailleurs, a la lecture des observa- 
tions, que la paraplégie flasque est beaucoup plus commune a la suite des brusques 
sections traumatiques ou des écrasements qu’a la suite des compressions lentes ; 
celles-ci peuvent ne pas déterminer « l'interruption anatomique » totale. Les 

(1) Btat des réflexes et anatomie pathologique de la moelle lombo-sacrée dans les cas de 
paraplégie flasque dus a une lésion de la moelle cervico-dorsale, in Journal de Neurologie, 
5 juin 1898, 
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grandes secousses traumatiques ont souvent des répercussions lointaines, dont 
les racines nerveuses peuvent étre lespremiéres 4 soulfrir. Bref la question n'est 
pas résolue, et elle ne le sera que lorsque nous serons en possession de docu- 
ments anatomo-pathologiques complets, c’est-a-dire lorsque des autopsies nous 
auront renseignés non seulement sur |’importance de la lésion simple mais sur 
"existence ou l’'absence des altérations des racines, des nerfs ou des muscles 
qui participent a tel ou tel réflexe. 


II 
DOUBLE SYNDROME DE BROWN-SEQUARKD DANS LE MAL DE POTT 
PAR 


Paul Londe, 
Ancien interne des hdépitaux. 


Dans des lecgons récentes, notre matftre M. Brissaud, étudiait le double syn- 
drome de Brown-Séquard dans la syphilis spinale et formulait les conclusions 
suivantes (1) : « Quant aux paraplégies sensitivo-motrices bilatérales dues 4 la 
syphilis médullaire, les troubles moteurs s’y manifestent toujours comme consé- 
quence de lésions homologues ; mais les troubles sensitifs relévent tantét de 
lésions homologues, tantét de lésions croisées. » Cela équivaut a dire que, si dans 
une paraplégie motrice bilatérale, on constate des troubles de la sensibilité éga- 
lement bilatéraux, imputables a la lésion médullaire, il s’agit certainement d'un 
double syndrome de Brown-Séquard. Peu importe d’ailleurs la nature de la lésion, 
ce qui détermine le syndrome, c’est sa localisation. Il s’ensuit que la doubl 
hémianesthésie croisée est en réalité trés fréquente ; il suffit de la rechercher 
L’observation suivante en est un exemple au cours d’un Mal de Pott, sans autop- 
sie, il est vrai, mais trés probable, et, quant au double syndrome, il est indénia- 
ble, quoique incomplet, étant donnée la disposition du schéma ci-joint. 


Adrienne J...,Agée de 20 ans, entre dans le service de M. Roques le 31 octobre 
1897 pour une paralysie des jambes. Nous |’examinons le 20 février 1898 (2). 

La maladie a débuté il y a quatre mois. Mais on reléve quelques mois 
auparavant les faits suivants: la jambe gauche (?) fléchissait parfois, sans 
qu’Adrienne J... y attachat alors beaucoup d’importance, elle ne souffrait pas ; 
en montant les escaliers elle avait plus de peine a lever la méme jambe gauche. 
Ces troubles moteurs furent d’abord transitoires ; ils reparurent 10 jours environ 
avant l’entrée a l’hépital sous la forme qui suit. 

Notre malade, qui est dévideuse de son métier, s’apergut qu'elle ne pouvait 
plus activer sa machine a dévider qu'elle manceuvre avec les jambes. Elle 
éprouva de la raideur en marchant. Assez vite l'impotence des deux jambes, plus 
marquée 4 gauche au début, augmenta et tout ce qu'elle pouvait faire, quand 
elle a été transportée a l’hdpital Bichat, était de se tenir debout 5 minutes, dit- 
elle, probablement moins longtemps. Elle n’eut ni douleur, ni engourdissement, 
éprouvant seulement une sensation de froid des deux cétés. Elle vit bien que la 


(1) K. Brissaup. Le double syndrome de Brown-Séquard dans la syphilis spinale. 
Progrés médical, 1897, n° 29 et 51. 
(2) M. Roques a bien voulu nous confier sa malade : nous l’en remercions. 
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sensibilité disparaissait 4 la ceinture et 4 la jambe gauche surtout; quand elle 
se piquait, elle ressentait comme une sensation de froid. Elle n’a pas eu de 
douleur en ceinture, ni mal dans le dos. Elle est un peu plus constipée, mais 
elle n’a eu ni rétention, ni incontinence d’urine. L’état général n’était pas moins 
bon que par le passé. 

Actuellement l'impotence est absolue ; les jambes restent trés légérement 
fléchies dans le lit, ce qui est dd a la contracture. Les réflexes.sont trés exageérés, 
et ily a du clonus du pied des deux cétés ; ces phénoménes spasmodiques 
existaient presque aussi marqués dés son entrée. Les membres inférieurs sont 
dans leur ensemble amaigris, et, vu |’épaississement du tissu cellulaire sous- 
cutané, on peut admettre une certaine atrophie. Il n'y a pas d'autres troubles 
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trophiques. Le ventre est légérement ballonné, un peu plus depuis qu'elle est 
paralysée, 

Aucun trouble céphalique. La malade ne s'est jamais sentie génée dans ses 
mouvements du cété de la colonne vertébrale. Elle n’a pas la moindre douleur 
ala percussion, a application de la glace. Mais en l'examinant attentivement 
voici ce que l'on remarque. Quand on lui dit de se courber fortement en avant, 
on voit que la partie inférieure de la colonne dorsale forme avec les vertébres 
lombaires une ligne qui reste droite, malgré la flexion forcée a laquelle la malade 
se soumet elle-méme. Il semble y avoir la une immobilisation qui devient trés 
apparente quand on compare le sujetaun autre malade du méme Age. Les mou- 
vements de rotation sont aussi quelque peu génés. 

Le réflexe plantaire a disparu des deux cétés, pourtant il y a des jours od il 
existe léger 4 droite. Nous n’avons pas constaté de réflexe abdominal. 

Le fait a noter est que la paraplégie est sensitivo-motrice et que les troubles 
sensitifs différent en étendue et en intensité du cété droit et}du cété gauche. 

Il y a anesthésie au contact 4 gauche jusqu’au-dessus de l’ombilic, et 4 droite 
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jusqu’a lombilic, avec une zone dhypoesthésie au dela plus élevée également 4 
gauche (fig. 1). 

La sensibilité 4 la douleur est supprimée 4 gauche jusqu’au-dessus de |'om- 
bilic, et seulement diminuée a droite jusqu’a l’ombilic. 

La sensibilité 4 la glace fondante est abolie a gauche juqu’au-dessus de |’om- 
bilic et seulement diminuée a droite jusqu’a l’ombilic. Méme résultat avec une 
cuillére trempée dans l'eau trés chaude. 

D’une facon générale, les troubles de la sensibilité, surtout du cété droit, peu- 
vent varier légérement d’un jour a l'autre. Le sens musculaire est conservé:; lors- 
qu’on produit une excitation culanée qui n’est pas pergue par la malade et qui 
est cependant suflisante pour produire un mouvement réflexe, la malade sent ce 
mouvement. 

[| n'y a aucune lésion apparente des sommets. Notre malade, qui parait déli- 
cate et présente une petite constitution, a’a jamais été maladive. Elle n'a eu que 
la gourme tout enfant, et la fiévre typhoide a 9 ans. Réglée a 16 ans, elle l’est 
encore normalement. 

Son pére, agé de 51 ans, a une bronchite chronique ; il est assez maigre. Sa 
mére, quia 43 ans et n’a pas eu de fausses couches, est bien portante; sur 
8 enfants qu’elle a eus il lui en reste 7: un enfant est mort de méningite 
a 11 mois. Une sceur est chlorotique. 


Cette malade est done atteinte d'une paraplégie spasmodique qui, en raison 
de l'immobilisation instinctive de la colonne dorso-lombaire, ne peut guére étre 
rapportée qu’'a un mal de Pott. Ce diagnostic est tout a fait en rapport avec les 
antécédents de famille. 

L’absence de douleurs névralgiques n’a pas lieu de nous étonner, car I'allure 
des troubles de la sensibilité est sans conteste médullaire. 

Ces deux faits concordent et montrent que seule la moelle est intéressée par 
la compression. 

Il est évident que cette compression est bilatérale, mais, fait curieux, elle 
porte plus haut a droite qu’a gauche, puisque la zone insensible s’éléve davan- 
tage a gauche. Nous n‘avons pas trouvé de zone hyperesthésique supérieure comme 
dans le cas de Hanot et Meunier (1). 

Il n’y avait nulle trace chez notre malade de la dissociation syringomyélique, 
qui est si fréquente au contraire dans la syphilis spinale (Lamy, Raymond, 
Sottas, Brissaud) ; nous en avons nous-méme publié un cas (2). La pachyménin- 
gite externe tuberculeuse n'est d'ailleurs pas comparable comme lésion. 

De pareils faits nous paraissent avoir été rarement signalés dans le mal de 
Pott. Pourtant la citation suivante montre que notre observation n’est pas isolée: 
« Eichhorst, dit Parmentier (3), a vu le territoire anesthésique situé au-dessous 
de la lésion séparé du territoire supérieur, ol la sensibilité était indemne, par 
une zone limite transversale, large de 2 ou 3 centimétres, ot on ne constatait 
qu'une diminution de la sensibilité. Fait remarquable, la bande intermédiaire 4 
ces deux territoires ne dessinait pas autour du corps une ceinture réguliére, 
c'est-a-dire que les deux lignes frontiéres ne subissaient pas des élévations et 
des abaissements paralléles. » 

1) Gomme syphilitique double de la moelle, Nouv. leonographie de la Salpétriére, 1896. 

(2) Méningo-myélite syphilitique avee rachialgie nocturne. Médecine moderne, 1893. 


3) Manuel 


de médecine DEBOVE et ACHARD, t. III, p. 533. On trouve également un cas 
trés analogue : Dissociation syringomyeéligque dans le mal de Pott, par DaviIp LINN 
KDSALL. In Journal of nervous and mental disease, 1898, p. 257. 
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ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


544) L’origine et la destination de certains faisceaux afférents et 
efférents dans la Moelle Allongée,par Risien Russe... Brain, 1897, Winter 
number, part 80, page 409. 

Ces recherches faites sur le chien et le singe ont donné lieu aux conclusions 
suivantes : 

Le faisceau antéro-latéral descendant qui dégénére dans la moelle aprés une 
lésion de la région latérale du bulbe est probablement le méme que celui qui 
dégénére aprés la lésion du noyau de Deiters. Ce faisceau est probablement 
identique a celui décrit par Marchi comme dégénérant aprés les lésions du cer- 
velet et décrit également par Mott et par Biedl L’origine de ce faisceau serait le 
noyau de Deiters. 

Les fibres dégénérées qui atteignent les cornes antérieures du segment supé- 
rieur de la moelle, par l'intermédiaire des faisceaux longitudinaux postérieurs, 
aprés une lésion du noyau de Deiters, sont tout a fait distinctes du faisceau pré- 
cédemment décrit, et appartiennent probablement 4 quelque systeme commis- 
sural. 

Le faisceau direct descendant de fibres dégénérées que l'on rencontre dans la 
moelle en relation étroite avec les fibres du faisceau pyramidal croisé aprés une 
lésion de larégion latérale du bulbe est probablement identique 4 un faisceau 
décrit par Boyce aprés une hémisection du mésencéphale et par Biedl aprés 
section du corps restiforme et de la racine ascendante de la cinquiéme paire. 
Risien Russell remarque cependant que son faisceau ne subit pas de décussa- 
tion tandis que celui de Boyce en subirait une. 

Le faisceau descendant direct occupant le territoire du faisceau pyramidal 
croisé ne provient nullement des pyramides, car ces organes étaient compleéte- 
ment indemnes dans les expériences de M. Russell. 

Les fibres provenant du corps restiforme proprement dit et dégénérant cauda- 
lement aprés section de ce corps occupent la région latérale périphérique du 
bulbe en allant de plus en plus vers en bas; elles ne forment pas un cordon 
descendant dans la moelle mais passent dans la formatio reticularis et dans les 
deux olives inférieures. 

Le « faisceau sensitif cérébelleux direct » de Edinger est un systéme tout a 
fait différent du corps restiforme et ne doit pas étre confondu avec celui-ci. Ce 
faisceau n’est pas un faisceau afférent, tout concourt au contraire 4 prouver que 
ce serait un faisceau efférent du nucleus globosus du cervelet au noyau de 
Deiters dans le bulbe. 

Un des faisceaux que l'on trouve dégénérés aprés une lésion de la région 
latérale du bulbe correspond si exactement comme position et comme distribu- 
tion avec le faisceau afférent antéro-latéral de Gowers, qu'il est trés probable 
qu'il s‘agit du méme faisceau. 

Un autre systéme de fibres afférentes qui dégénére aprés lésion de la région 
latérale du bulbe et est en relation avec le ruban de Reil dans son trajet vers la 
région des tubercules quadrijumeaux, est probablement le méme que celui décrit 
par Mott comme une portion distincte du faisceau antéro-latéral de Gowers. 
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Aprés lésion du noyau de Deiters on peut distinguer un faisceau de dégéné- 
ration étroitement associé au ruban de Reil du cété opposé qui se rend aux 
tubercules quadrijumeaux. I] existe également des fibres dégénérées formant un 
systéme afférent et passant dans les deux faisceaux longitudinaux postérieurs, 


La lésion des noyaux des cornes postérieures ne détermine aucune des dégéné- 
rations dont il vient d’étre question, a l'exception d’une dégénération bien mar- 
quée des fibres arciformes se dirigeant vers la couche inter-olivaire du cété 
opposé et ayant pour conséquence une dégénération bien marquée du ruban de 
Reil et une dégénération de fibres passant dans le corps restiforme et se diri- 
geant vers le cervelet. 

Plusieurs microphotographies montrant ces fibres dégénérées aprés emploi 
de la méthode de Marchi. R. 


545) Sur un cas a rattacher a ceux d’Audition colorée, par Graré. 
Revue de médecine, 10 mars 1898, p. 225 (1 obs.). 


Dans ce cas, l'image colorée n'est pas provoquée, immédiatement du moins, 
par une sensation auditive; c'est la vue ou bien l'imagination visuelle qui inter- 
vient pour amener l’apparition de la couleur. Lorsque le sujet entend prononcer 
une diphtongue, il voit apparaitre successivement les couleurs associées a cha- 
cune des lettres qui la composent ; ainsi au éveille la représentation du rouge, 
puis celle du brun, couleurs de l’a et de l'u; le son ow donne blanc et brun 
(o-+ u). Il y a donc une interprétation de la voyelle phonétique, un remplacement 
de celle-ci par la représentation visuelle de la voyelle écrite, laquelle suggére 
l'image d’une couleur déterminée. Est-ce 1a de l'audition colorée au sens propre 
du mot ? Ne serait-ce pas plutét de la lecture colorée ? Quoi qu’il en soit, ona 
affaire ici A une manifestation de la grande loi de l'association des idées. Mais 
pourquoi cette manifestation se produit-elie chez certains sujets a l’exclusion de 
tous les autres ? Et pourquoi l’audition de a évoque-t-elle toujours la représen- 
tation du rouge, é celle du noir? Il y a ici une coincidence bien remarquable ; 
si chaque « auditif coloré » a son alphabet chromatique, il n’en est pas moins 
vrai que 95 fois sur 100, les deux voyelles, a et i, sont rouges, ou noires, ou 
blanches. Cette régle pourra un jour nous mettre sur la trace d’une loi plus 
générale présidant aux rapports qui existent entre les différentes manifesta- 
tions sensibles de l'univers, et méme aux harmonies qui relient cet univers a 
notre constitution physique et morale. FEINDEL. 


546) De la Sensibilité absolue des différentes parties de la Rétine 
dans lCEil adapté a l’obscurité, par J. von Kries. Zeitschrift fiir Psychologie 
u. Phys. d. Sinnesorgane, janvier 1898, t. XV, p. 328-351. 

La sensibilité absolue 4 la lumiére est moindre dans la fovea centralis de 
l’ceil que dans les parties périphériques, d'ou la supériorité de celles-ci sur 
celle-la quand l’ceil est adapté a l’obscurité. Cette sensibilité s'accroit beaucoup 
plus vite du cété nasal du champ visuel que du cété temporal. Elle varie avec les 
lumiéres : plus grande au centre, dans le cas de lumiére rouge, elle va, au con- 
traire, en croissant vers la périphérie avec les lumiéres bleue et jaune. L’auteur, 
pour expliquer ces résultats, rappelle la constitution de la rétine : la sensibilité 
s’accroitra, 4 mesure qu'on s’éloignera du centre, 4 partir du point ot I’action 
exercée sur les batonnets l’emportera sur celle subie par les cones. Ces expé- 
riences fournissent donc un nouveau moyen d’évaluer I’étendue de la région réti- 
nienne dépourvue de batonnets. Elles concordent avec celles de Parinaud : le 
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passage de la grande clarté a l’obscurité augmente moins la sensibilité cen- 
trale que la sensibilitépériphérique. Au cours d’une longue adaptation a l’obscu- 
rité, la sensibilité centrale décroit toujours un peu. Pierre JANet. 


547) Comment parlent les Sourds-Muets, par Marace. Gazette des hépitaux. 
7 avril 1898, n° 41, p. 380. 

Les voyelles sont : les unes parlées; la note laryngienne est accessoire, 
cest la vocable formée dans les résonateurs bucco-naso-pharyngiens qui 
domine ; les autres chantées, la vocable disparait pour faire place a la note laryn- 
gienne. Chez les sourds-muets, la note laryngienne n’existe pas, ils n’ont que la 
vocable, c’est le type de la voix parlée, on les comprend. 

Les orateurs et les chanteurs ont les deux, laryngienne et vocable, on entend 
et on comprend. Beaucoup de chanteuses n'ont que la note laryngienne, on 
entend et on ne comprend pas. Tuoma, 


548) Essai d'une Psychologie de l'Instinct, par J. Hamu. Mind, 
Janvier 1897, VI, p. 59-70. 

L’auteur distingue les points de vue différents auxquels doivent se placer, 
pour étudier l'instinct, les psychologues, les biologistes et les physiologistes. II 
incombe aux premiers d’étudier la nature de l'instinct : le physiologue doit re- 
chercher les rapports de |'instinct avec le réflexe, doit mettre en lumiére l’action 
que l'intelligence, la volonté et l’émotion peuvent exercer sur l'instinct. M. Hame- 
lin rappelle, 4 ce propos, les conclusions de Darvin, Romanes, Morgan, Car- 
penter, Volkmann, etc. Preare JANET. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


549) Contribution a l’anatomie des Faisceaux Pyramidaux et de la 
couche supérieure du Ruban de Reil, suivie de remarques sur les 
faisceaux anormaux de la Protubérance et du Bulbe. (Beitrige zur 
Anatomie der Pyramidenbahn und der oberen Schleife, nebst Bemerkungen 
iiber die abnormen Bindel in Pons und Medulla oblongata), par A. Hocue 
(Strasbourg). Archiv f. Psychiatrie, f. 1, p. 103, 1898 (35 p., 2 planches). 

Cas 1. — Hémiplégie droite totale avec aphasie et glossoplégie. Mort en 
quinze jours. 

Le foyer de ramollissement sous-cortical a détruit les fibres de la couronne 
rayonnante des deuxiéme et troisiéme circonvolutions frontales, de la plus 
grande partie des deux circonvolutions ascendantes, de l’insula et de la partie 
antérieure des circonvolutions temporales. Etude par la méthode de Marchi: 
la couche optique est absolument indemne de tout ramollissement, et les 
fibres dégénérées y sont trés peu nombreuses. La capsule interne est dégé- 
nérée dans toute la région attenante 4 la couche optique. Dans le pied du 
pédoncule, qu’on peut diviser en cing parties, les deux cinquiémes internes 
sont indemnes (voie fronto-protubérantielle et trajet des nerfs cérébraux moteurs), 
le faisceau pyramidal et un faisceau situé au milieu du cinquiéme externe (ter- 
ritoire du faisceau sensitif) sont dégénérés. Le « faisceau du ruban de Reil au 
pied du pédoncule » est sain ainsi que le ruban de Reil lui-méme a ce niveau. 
Dans la protubérance le faisceau de dégénérescence placé en dehors du faisceau 
pyramidal pénétre dans la partie médiale du ruban de Reil dont les fibres propres 
restent saines. Du faisceau pyramidal dégénéré se détachent des fibres qu’au 
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niveau de la sortie du trijumeau, fibres qui se dirigent dans la direction des noyaux 
moteurs de ce nerf des deux cétés. Plus bas des fibres pénétrent dans les noyaux 
des faciaux ; les fibres croisées sont de beaucoup plus nombreuses que les 
directes. Il en est de méme pour les noyaux des hypoglosses a leur partie infé- 
rieure (convergente). Une partie de ces derniéres fibres traverse l’olive. II n'y 
a pas de connexion visible entre le faisceau pyramidal et les autres nerfs crd- 
niens. Le faisceau pyramidal est dégénéré suivant le mode connu dans la moelle. 

Le champ de dégénérati on situé dans le pédoncule en dehors du faisceau pyra- 
midal passe dans la partie médiale du ruban de Reil pour atteindre la ligne 
médiane au niveau du noyau du moteur oculaire externe ; il diminue’ de 
volume et envoie des fibres dans la direction du noyau moteur du trijumeau ; 
mais par contre des fibres pénétrent, nettement ici encore, dans les noyaux des 
faciaux des deux cétés. Le faisceau dégénéré se place dans la couche inter- 
olivaire, et envoie des fibres aux deux hypoglosses, surtout au nerf homo- 
latéral. Au niveau de l’entrecroisement du ruban de Reil ses fibres qui se scent 
accolées au faisceau pyramidal y disparaissent, et les noyaux des cordons pos- 
térieurs sont sans connexions avec elles. 

Cas 2. — Lésions trés analogues. La principale différence avec le cas 1, con- 
siste en la disparition de la dégénération, d’ailleurs moins étendue, du ruban de 
Reil au niveau du pdéle inférieur du noyau du facial. 

Les connexions du foyer avec les nerfs faciaux et hypoglosses sont donc 
identiques 4 ses connexions avec les cellules des deux cornes antérieures de la 
moelle. 

Le faisceau de dégénération situé dans le ruban de Reil représente un véri- 
table faisceau cortical du ruban de Reil, faisceau qui n'a nul rapport avec les cor- 
dons postérieurs ; H. le considére comme originaire de |'Insula (ou des cellules 
temporales ?) et identique au faisceau protubérantiel latéral de Schlesinger, au 
ruban de Reil accessoire de Bechterew, dont il reproduit les descriptions ; il en a 
vérifié l’existence sur des coupes de protubérance de nouveau-nés ; ce faisceau 
cortical est en rapport avec la couche principale du ruban de Reil depuis la 
limite supérieure de la protubérance jusqu’au noyau de l’hypoglosse ; il a une 
fonction motrice et non sensitive (Schlesinger et Bechterew). Le « faisceau du 
ruban de Reil au pied du pédondule », resté intact, n'est donc pas, comme le 
veut Spitzka, le lieu de passage des fibres des nerfs cérébraux moteurs, ou du 
moins n’en est pas le seul. 

Enfin H. a constaté la présence du faisceau de Pick, faisceau anormal repré- 
senté par des fascicules dégénérés apparaissant au niveau du pdéle supérieur du 
facial, du cété opposé au foyer pyramidal dégénéré et gardant leur indépendance 
jusqu’au niveau de la 3¢ racine cervicale ot ils disparaissent de la substance 
grise dans laquelle ils étaient situés. Ce n’est la qu’un faisceau aberrant de 
fibres pyramidales entrecroisées bien au-dessus de l’entrecroisement des pyra- 
mides. TRENEL. 


550) Etiologie des Dégénérations systématiques primaires dans la 
Moelle (Sull’ etiologia delle degenerazioni sistematiche primarie del midollo 
spinale), par G. Geni. Rivista sperimentale di freniatria, vol. XXIII, fase. 3, 
1897. 

On admet maintenant l’atrophie systématique des faisceaux médullaires ; mais 

il reste a établir si cette lésion apparaft d’abord dans les cordons blancs ou si 

elle dépend de la lésion des cellules de cordons. C. a infecté 12 chiens de 




















ANALYSES 363 


pyogenes ; six par des cultures ou du pus d'abcés répandus sous la peau 
soulevée en grands lambeaux ; chez les six autres, aprés trépanation, on 
mettait les pyogenes sous les méninges ou dans les ventricules. Les chiens de 
la premiére série moururent cachectiques et suppurants en 29-35 jours ; ceux 
de la seconde, de méningite ou épendymite suppurée en 6-7 jours. A l'examen 
de la moelle, les cordons postérieurs et plus encore les pyramidaux étaient 
atteints d’atrophie systématisée. Au Nissl, on vit que tandis que toutes les 
cellules de l’axe des chiens de la deuxiéme série étaient en chromatolyse, pour 
ceux de la premiére série peu d’éléments cellulaires étaient altérés, cette alté- 
ration était presque toujours un processus propre de vacuolisation. 

A des lésions égales des fibres, correspondaient donc des altérations variables 
et d'une diffusion différente des éléments cellulaires. C’est pour cela, et parce 
que chez deux chiens 00 I'atrophie fasciculaire manquait on rencontra cependant 
les lésions des cellules, que l’auteur conclut : « L'agent toxique exergait sans 
doute simultanément son action délétére tant sur les cellules que sur les fibres 
nerveuses ; dans tous ces cas la dégénération atrophique systématique des cordons 
blancs mérite, au vrai sens du terme, le nom d’atrophie primaire. R. 


551) Contribution a la pathologie des Cellules des Ganglions rachi- 
diens. (Beitrag zur Pathologie der Spinalganglienzelle), par Juxiuspercer et 
Meyer. Neurolog. Centralbl., 1898, p. 151. 


Dans cette note, les auteurs adoptent la description de v. Lenhossek des 
cellules des ganglions rachidiens normaux, sauf quelques modifications de détail ; 
en passant, ils signalent la présence, dans le tissu interstitiel du ganglion, de 
deux variétés de Mastzeilen. Examinant ensuite les ganglions rachidiens lom- 
baires dans deux tabes avancés, ils font les mémes constatations négatives que 
Schaffer : aspect normal de la substance chromatophile, des noyaux et des 
nucléoles, peut étre diminution numérique des cellules nerveuses. On a l’im- 
pression que l’état anatomique des cellules est loin de correspondre a celles des 
cordons postérieurs profondément altérés. 

De ces faits, confirmatifs de ceux de Schaffer, J. et M. ne se croient point 
autorisés 4 déduire les mémes conclusions. Les faits de Lugaro relatifs aux 
cellules des ganglions sont trop en opposition avec ceux qu'on a observés sur les 
cellules des cornes antérieures pour qu'il soit prudent de les invoquer dés a 
présent. Par suite, pour J. et M., l'intégrité des cellules des ganglions ne suffit 
pas pour abandonner sans plus la théorie des troubles ganglionnaires primitifs 
dans le tabes. Ces auteurs supposent, qu’a l'état normal, la cellule du ganglion 
joue le réle d’un transformateur : elle modifie les excitations périphériques avant 
de les transmettre 4 la moelle; sous l’influence d’agents irritants indéterminés, 
provocateurs du tabes, la cellule est incapable d’exercer sa fonction et les exci- 
tations périphériques non transformées vont léser les cordons postérieurs. Cette 
modification de !'activité cellulaire ne se produisant pas brusquement, il se fait 
une adaptation graduelle de la cellule aux agents irritants et il en résulte 
l'absence de lésions, tout au moins des granulations chromatiques. 
LANTZENBERG. 
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NEUROPATHOLOGIE 
552) Valeur des Centres d’association de Flechsig dans le développe- 
ment de l’Intelligence, dans l'étude du Langage ; dela Psychologie 
du Langage et de l'Aphasie (Von der Bedeutung der Associations centrep 
von Flechsig zur Erforschung der Entwickelung des Geistes der Sprache, 
der Psychologie der Sprache, wie auch der Lehre vou der Sprachlosigkeit), 

par Oruszewskt. Neurolog. Centrabl., 1898, p. 163. 

Sans s’arréter aux objections faites par Schultze, Wernicke, Sachs, aux théories 
des centres d’association et de projection de Flechsig, O. s’appuie sur ces 
théories pour établir une psychologie du langage et un nouveau groupement 
théorique des aphasies. 

Aprés avoir exposé les travaux de Flechsig, il admet, malgré l'opinion de 
Kussmaul, Wernicke, Lichtheim, que les premiéres paroles du langage oral 
chez l'enfant s’expliquent non point par un réflexe mais par un processus 
psychique. C’est dans le centre d’association moyen de Flechsig (insula de 
Reil) qu’il localise l'automatisme du langage. Cette hypothése ne contredit pas 
celle de Flechsig qui localise dans le centre d’association postérieur les images 
mnémoniques et psychiques des mots; elle s’accorde avec les faits anatomo- 
cliniques établissant le réle de l'insula de Reil dans les aphasies. 

L’auteur termine en divisant les aphasies en aphasies sensorielles, aphasies 
des centres d’association, moyen et postérieur, ces trois groupes comprenant 
des aphasies organiques et fonctionnelles ; il se trouve ainsi conduit a énumérer 
les symptémes de treize catégories d’aphasies parmi lesquelles l’aphasie optique, 
la cécité psychique. Au reste, la clinique peut réaliser des cas mixtes. 

EK. LANTZENBERG. 


553) Aphasie et autres troubles de la Parole (Aphasia and other speech 
defects), par H. Cuariton Bastian, in-8°, 366 p. Londres, 1898. H. K. Lewis. 
Nous avons donné dans la Revue neurologique de 1897, un compte rendu des 

Lumleian Lectures faites par Bastian sur l'aphasie. Le présent volume traite 

du méme sujet et reproduit en partie ces legons, nous n’en ferons donc pas une 

analysé spéciale ; sa publication doit cependant étre signalée, car il représente 
l'ensemble de la doctrine de Bastian sur les troubles du langage et sa critique 
des différentes doctrines dues a d’autres auteurs ; l'une et l'autre trés person- 

nelles doivent étre lues dans l’original. R. 


554) La genése et la perte de la faculté du Langage (The genesis and 
dissolution of the faculty of speech, a clinical and psychological study ol 
aphasia), par Joseru Coutins. Macmillan Company, 66 fifth avenue New-York, 
1898. 

Ce traité est un des ouvrages les plus complets écrits en anglais sur ce sujet. 
La genése du langage est considérée en elle-méme avant que I’étude des apha- 
sies ne soit abordée ; les perceptions sensorielles sont a l’origine du langage 
exprimé sous toutes ses formes, réactions mimiques, langage articulé, écriture. 
Cette partie psychologique aide 4 comprendre les particularités que présentent 
les aphasies dans leurs variétés. 

La pensée, la lecture silencieuse, les preuves pour ou contre l'existence d'un 
centre de l’écriture sont analysées. La partie médicale, I'’étude des aphasies, 
occupe la plus grande partie du volume. Enfin l’exposé du traitement, médical 
et pédagogique, compléte cette monographie. THOMA, 
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555) Sur un cas d’Aphasie, par Bernueim (de Nancy). Société de médecine de 
Nancy. 2 vue médicale de l’ Est, 25¢ année, t. XXX, n°7, p. 210, 1** avril 1898. 


pe- Femme hémiplégique droite avec aphasie motrice totale, cécité et surdité 
gie psychique. Peu 4a peu, disparition de l'aphasie sensorielle. Persistance de l'apha- 
ren sie motrice, sclérose descendante du faisceau pyramidal. Un an aprés le premier 
he, ictus survint un deuxiéme ictus avec troubles moteurs dans la moitié gauche 
it), du corps. Mort dans le coma 15 jours plus tard. L’autopsie permit de constater 
en dehors des lésions expliquant les troubles moteurs, l’intégrité absolue de la 
“ies circonvolution de Broca, intégrité macroscopique et histologique. 
ces B. rappelle 4 ce propos l’hypothése qu'il a soutenue au Congrés de Lyon, 
ent d’aprés laquelle ie pied de la troisiéme circonvolution frontale ne serait pas un 
centre, mais un lieu de passage de fibres transmettant la parole interne céré- 
de brale 4 la parole articulée bulbaire. L'articulation des mots se ferait d’aprés 
ral l'auteur, par les noyaux bulbaires ayant acquis une éducation fonctionnelle spé- 
us ciale ; l'articulation des mots est indépendante du cerveau comme les autres 
de actes moteurs complexes coordonnés par l‘habitude (la marche, la musique, 
as lécriture, préhension). A. Haipre. 
ae 556) Note sur l’Echolalie, relation d'un cas extraordinaire (Some notes 
il on echolalia, with the report of an extraordinary case), par Martin W. Barr, 
: The Journal of nervous and mental disease, n° 1, janvier 1898, vol. XXV. 
es 
nt B. définit l’écholalie (il préfererait le mot échophrasie), « une maladie de la 
er parole caractérisée par la tendance arépéter des mots ou des phrases dits par 
e d'autres, et généralement observée et décrite comme associée a la coprolalie ou 


4 un tic ». Il en fait un historique rapide. 

Le sujet de son travail est un cas d’écholalie pure. Il s’agit d'un garcon de 
99 ans, idiot-imbécile épileptique, ayant l’intelligence d’un enfant de 5 ans. Pas 
; d’hérédité spéciale. Nerveux, inquiet, trés entété, il n'est pas réfractaire a une 
certaine éducation: il a appris 4 tricoter, sait compter jusqu’a 50, aime la mu- 


- sique, et sait faire le ménage. Il est extrémement méthodique dans ce qu’il fait et 
le est doué d’une mémoire extraordinaire. Il n'a pas pu apprendre 4 lire et a écrire. 
” Toutes les fois qu'on lui adresse la parole, il ne manque jamais de répéter une 
“ ou plusieurs fois la question avant de faire la réponse. Non seulement il répéte 
ie les mots, mais il imite aussi la voix et l’intonation de la personne qui lui parle 
” et exécute les mémes mouvements. Il répéte facilement une phrase dans une 
langue qu’il ne comprend pas (norvégien). Si on lui adresse plusieurs fois une 
d question, il la répéte chaque fois et sion lui en adresse ensuite une autre, il 
yf répéte encore la premiére. Il se parle a lui-méme, répétant tout haut ce qu’il 
L pense tout bas, ce qu’il fait ou qu'il va faire. 
B. pense que les centres moteurs sont dans ce cas plus atteints que les cen- 
tres sensoriels et qu'il s’agit @’aphasie motrice transcorticale, L. ToLtemer. 
557) Un cas de Parakinésie des Cordes Vocales avec Aphonie trés 
, prononcée et troubles respiratoires graves simulant une sténose 
du larynx et de la trachée, par Jankecevircu (de Bourges). Revue hebdoma- 
: daire de laryngologie, d otologie et de rhinologie, 19 année, n° 9, p. 247, 
26 fevrier 1898. 


Osseavation, — Malade de 45 ans présentant des crises dyspneéiques depuis 
) deux mois et une aphonie complete qui ont fait penser au développement d'une 
tuberculose laryngée. A l’examen laryngoscopique on constate l'intégrité des 
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cordes vocales et en méme temps une sorte d'interversion des mouvements des 
cordes entre les mouvements respiratoires et phonateurs, Le tabes étant éliminé, 
l’auteur porte le diagnostic de dyspnée spastique. Le traitement consiste en exer- 
cices vocaux, et en instillations intra-laryngées. Les troubles respiratoires 
disparurent en quelques séances. L’aphonie nerveuse persista seule, 4 un faible 
degré, A. Hauipre. 


558) Contribution a l'étude des Paralysies Laryngées d'origine 
centrale, par A. Meiion. 7h. de Paris, 1897, 55 p. 12 fig. Chez P. Delmas. 
Se basant sur les faits expérimentaux et anatomo-cliniques antérieurement 

connus, l’auteur en conclut qu’il existe chez homme un centre cortical du 
larynx occupant la partie postérieure du pied de F° et tout le pied de F. Ce 
centre a une action unilatérale et croisée. Le centre phonatoire ne peut étre dis- 
tingué du centre respiratoire. Une solution de continuité des fibres laryngées 
centrales, qu’elle soit sous-corticale ou qu elle se produiseau niveau du genoudela 
capsule interne, aboutit au méme résultat (paralysie totale). Il existe des centres 
réflexes pour le larynx, les uns phonateurs, les autres respiratoires; ils s’éche- 
lonnent depuis les tubercules quadrijumeaux postérieurs jusqu’a la partie supé- 
rieure de la moelle: leur siége précis préte encore a la discussion, de méme 
que le trajet des fibres laryngées au travers de la capsule interne, du pied du 
pédoncule et de la protubérance. 

M. rapporte un cas original de paralysie laryngée d'origine protubéran- 
tielle, observée au cours du syndrome de Millard-Gubler: cette paralysie est 
unilatérale, siege du méme cété que la lésion présumée ou constatée et se mani- 
feste par une altération marquée de la voix ; 4 l’examen, la corde est en position 
cadavérique, c’est-a-dire que l'appareil moteur du larynx est détruit dans sa 
totalité. Cette paralysie protubérantielle se distinguera des paralysies secon- 
daires a une altération des noyaux médullaires ou encéphaliques par les symp- 
tomes associés et l’évolution de l’alfection fondamentale (tubes, paralysie glosso- 
labio-laryngée, polio-encéphalite chronique, etc.). ALBERT BERNarb. 


559) Une observation de Vertige auriculaire, par Lion Cenrr. 
L’ Anjou médical, 5° année, n° 1, p. 8, janvier 1898. 

Enfant de 8 ans, sans stigmates hystériques, atteint de perte de 1|’équilibre 
allant en s’accentuant pendant quinze jours. Examiné a ce moment, il présente 
une contracture des mass¢éters et une petite plaie de la fesse gauche, qui fait 
penser au tétanos. Dans le décubitus dorsal le trismus est la seule manifestation 
de contracture qui existe. 

Assis dans son lit, l'enfant se raidit complétement. La station verticale est 
impossible et l’enfant tombe dés qu’on l’abandonne a lui-méme. 

L’auteur, en présence de ces symptémes, pensa que l'enfant n’était qu'un ver- 
tigineux et pratiqua l'examen de l'oreille. Le conduit auditif externe du coté 
droit était obstrué en grande partie. L’entourage du malade se souvint que 
l'enfant avait regu 39 mois auparavant une poignée de sable fin dans la figure 
et s’était plaint d’en avoir senti pénétrer dans I’oreille. Le traitement classique 
institué donna issue a de petits graviers mélés au cérumen. La guérison était 
compléte en quelques jours. A. Hatipreé. 

560) Uncas de Maladie de Charcot, par De Buck et De Moon. Belgique médicale, 
1898, n°? 8, et Journal den urologic , 1898, n° 3, p- 54-58, 5 p- 


Observation bien faite. Les auteurs discutent le point de savoir s’il faut, ainst 
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que Charcot le voulait, faire de cet ensemble symptomatique une affection dis- 
tincte, thése reprise par Charcot fils. 

Les auteursestiment, avec Gerest, « que sur le terrain anatomo-pathologique, 
« les rapports entre la maladie de Duchenne et celle de Charcot sont trés étroits. 
A tel point qu’on serait en droit de les considérer l'une et l'autre comme de 


= 


simples modalités cliniques (Leyden) d'une méme affection portant sur les 
neurones des cornes antérieures (neurone moteur périphérique et neurone 
moteur intercalaire). 

« Mais au point de vue cliniquel’existence des phénoménes spasmodiques et la 


rapidité beaucoup plus grande de |'évolution caractérisent assez nettement 
la sclérose latérale amyotrophique pour lui faire une place a part en patho- 
logie nerveuse, trés voisine, mais distincte toutefois de celle que l'on assigne 
al’'atrophie musculaire progressive ». Paut Masoin (Gand), 


561) Poliomyélite antérieure aigué, par Rh. Brapsuaw. Liverpool medical 
Institution, 17 février 1898. 

B. présente un homme 4gé de 26 ans, atteint de poliomyélite antérieure aigué, 
avec atrophie de divers muscles des deux bras : l’aspect est celui d’une atrophie 
musculaire progressive. L’atrophie et la paralysie apparurent en mai dernier a 
la suite d'une maladie fébrile aigué. Les jambes n’ont jamais été prises, l’atro- 
phie ne s’est pas étendue et une amélioration notable se produit. Cette affection 
ressemble absolument a la paralysie spinale aigué des enfants qui est trés rare 
chez l’adulte. TOLLEMER. 


562) Polyomyélite antérieure aigué, par Renpov. Journ. de méd. et de chir. 
prat., 10 février 1898, art. 17. 527, p. 88. 

Dans cette legon est discutée la question des rapports qui peuvent unir la 
polyomyélite antérieure aigué et la polynévrite. Sans nier l’existence de la poly- 
névrite, M. Rendu croit qu'elle ne va pas sans lésion de la cellule centrale. 

Toma. 


563) Cas de Pseudo-paralysie infantile avec lésions viscérales mor- 
telles, dues a Vhérédo-syphilis, par TOUSSAINT (de Nancy). Revue médi- 
cale de l'Est, t. XXX, n° 3, p. 91, 1°" février 1898. 

La constatation d’un hydramnios au cours de la grossesse, fait porter avant 
la naissance le diagnostic d’hérédo-syphilis. Vingt-huit jours aprés la naissance, 
paralysie du bras gauche, sans phénoménes fébriles. Le trente-cinquiéme jour, 
paralysie du membre inférieur droit et apparition d'une périostéomyélite au 
niveau de l’épiphyse inférieure du tibia droit; puis sarcocéle avec vaginalite a 
gauche. Le traitement anti-syphilitique, appliqué a la mére qui allaite et a l’en- 
fant, améne la disparition rapide des phénoménes paralytiques. Au quatriéme 
mois, plaques muqueuses ; 4 six mois, hématurie. Mort au huiti¢me mois, les 
parents ayant, en dépit des conseils du médecin, abandonné le traitement. 

L’auteur attire l’attention sur les résultats trés heureux du traitement et pense 
pouvoir aflirmer que le traitement suflisamment prolongé améne le retour ad 
integrum des viscéres touchés par la syphilis. A. Hauipre, 

564) Spasme congénital et hypertrophie du membre supérieur 
gauche (Ueber angeborenen Muskelkrampf und Hypertrophie an der linken 
oberen Extremitat), par Kauiscuen. Neurolog. Centralbl., 1898, p. 107. 


Observation trés détaillée d’un étudiant russe, A4gé de 26 ans, chez lequel, a 








| 
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l’occasion de douleurs neurasthéniques, on constate une augmentation de volume 
du bras gauche, congénitale et attribuée 4 une chute faite par la mére quelques 
jours avant l’accouchement. Hypertrophie et spasme stationnaires limités a un 
certain nombre de muscles du membre supérieur. Consistance plus ferme des 
muscles du bras et de lavant-bras ; 4 la paume de la main gauche, hy pertrophie 
plutét cedémateuse qu'indurée, hypertrophie notable des fléchisseurs ; épaissis- 
sement des os de l’avant-bras et de la main aux rayons X. Spasme tonique per- 
manent du membre supérieur gauche, portant sur les interosseux, le fléchisseur 
profond, les fléchisseurs de la main du cété cubital. Flexion des phalanges et 
flexion des doigts par spasme des interosseux associé 4 un spasme du fléchis- 
seur profond, expliquant la flexion des troisiémes phalanges. Abduction de la 
main du cété cubital par spasme du cubital antérieur. Impotence fonctionnelle 
de l’extenseur des doigts. Les autres muscles de la région postérieure de l'avant- 
bras fonctionnent bien. Ces muscles réagissent a l’électrisation. Aux éminences 
thénar et hypothénar, pseudo-hypertrophie accompagnée cependant d’hypertro- 
phie vraie (biopsie non accordée). — Photographies. 

Spasme tonique de la plupart des muscles innervés par le cubital et le médian. 
Hypertrophie des muscles contracturés et des muscles du bras; les muscles des 
éminences thénar et hypothénar sont épaissis sans étre spasmodiquement con- 
tractés. Possibilité de la contraction volontaire du petit palmaire. Les muscles 
réagissent bien a l’électrisation, sauf les extenseurs. 

Cette observation est 4 rapprocher d’une premiére de Schultze et d'une 
seconde de Bernhardt. On ne confondra pas les cas semblables avec ; la forme 
monoplégique des paralysies cérébrales infantiles ; la contracture tardive post- 
hémiplégigue, la dystrophie musculaire progressive ; la myotonie, la tétanie, les 
hypertrophies localisées des athlétes. E. LANTZENBERG. 


565) De la Tarsalgie dans ses relations avec les troubles du systéme 
nerveux, par G. Gampuin. Zhése de Paris, 1898 (16 observations, 63 pages. 
Steinheil, éd. 

Un point de ce travail doit étre mis en relief: l'auteur considére la tarsalgie 
comme liée a un état névropathique. En effet, chez les ascendants des sujets 
atteints de cette maladie on trouve le plus souvent des névrosés; les malades 
eux-mémes présentent des stigmates névropathiques incontestables, beaucoup 
ont des troubles trophiques sous la dépendance d’un mauvais fonctionnement du 
systéme nerveux : coloration violacée de la peau, sueurs profuses, mal perfo- 
rant, refroidissement des membres etc. Cette coincidence de la tarsalgie avec 
des symptémes relevant de l'hystérie permet d’aflirmer que cette lésion locale 
est sous la dépendance de la maladie nerveuse. De plus, les lésions que l'on 
observe dans la tarsalgie présentent la plus grande analogie avec celles qui ont 
été décrites dans le rhumatisme chronique qui n’est lui-méme qu'un trouble tro- 
phique d’origine nerveuse. Comment se produit la déformation dans la tarsalgie ? 
Elle est due a une contracture musculaire : sous linfluence d’une irritation par- 
tant de la jointure, la moelle réagit par ’intermédiaire des nerfs moteurs et pro- 
duit une contracture spasmodique réflexe. Paut Santon. 


566) Sur un cas d’Acromégalie avec Démence, par Jorraoy. Progrés médical 
26 février 1898, n° 9, p. 129. 


La malade a 58 ans et les premiéres manifestations de son acromégalie se sont 


produites entre 53 et 54 ans, 4 ou 5 ans aprés la ménopause. 
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ANALYSES 


La date d’apparition de la maladie n'est donc pas ici dans la régle ; la plupart 
des cas ont leur début entre 16 et 30 ans ; pour Erb l’apparitiun de l’acromé- 


galie se place souvent chez la femme au moment de la ménopause ; ici, la méno- 
pause a été dépassée, le début est tardif. 

Cette femme a 1™,49 et il ne s’est produit dans sa taille aucune modification 
durant ces derniéres années; il en est ainsilorsque la maladie survient a un Age 
avancé, Lorsque la maladie apparaitde bonne heure, a la période de croissance 
ou a sa fin, on a ces cas de gigantisme, d’acromégalo-gigantisme étudiés par 
Brissaud et Meige. 

Laissant de cété les autres points dela legon de M. J.,nous passerons de suite 
i l'exposé des théories de la pathogénie, Aprés avoir réfuté la théorie thymique 
de Klebs, celle de l'inversion de la vie génitale de Freund, celle de régression 
vers le type anthropoide, M. J. arrive a la théorie de la trophonévrose de 
Dreschfeld 

La théorie de la trophonévrose, dans les affections telles que le tabes ou la 
syringomyélie, est parfaitement compréhensible, puisque, dans ces deux maladies, 
il existe une lésion de la moelle épiniére a laquelle les fonctions trophiques sont 
intimement liées. Mais, pour l'admettre dans l’acromégalie, il faudrait que l'on 
pit s'appuyer sur des aulopsies dans lesquelles on aurait constaté des lésions 
de la m elle (1). 

Puis, s’il était démontré que la moelle est quelquefois lésée, il resterait a trou- 
ver le rapport entre la lésion médullaire et la lésion que l'on rencoutre ordinai- 
rement 4 l’autopsie des acromégaliques, l‘hypertrophie de la pituitaire. 

P. Marie rattache l'acromégalie a la lésion de la pituitaire. Cette glande aurait 
une action déterminante sur l’accroissement des extrémités. On a fait a cette 
théorie de nombreuses objections. ll y a des cas ot (Dercum, Puttnam) la 
glande pituitaire n’est pas trouvée hypertrophiée. Mais l’hypertrophie apparente 
n'est pas la seule lésion possible ; lhypertrophie de la pituitaire a sa fréquence 
Marie, des cas avec 


si bien établie qu'il faudrait, pour détruire la théorie d 
pituitaire histologiquement normale. Il en est 14 comme dans la maladie de 
Basedow ; on a vu des thyroides de Basedowiens de dimension a peu prés 
normale, mais jamais de structure normale. 

Acromégalie et maladie de Basedow sont en plusieurs points comparables 
entre elles. Ainsi dans l'une et dans l'autre on a observé la reviviscence du 
thymus. Dans l’acromégalie on a noté l'augmentation de la thyroide. Il semble 
que thymus, thyroide, pituitaire aient une action pour ainsi dire synergique. 
Or, l’action du corps thyroide sur le trophisme, et inversement le réle de ses 
lésions dans les troubles du développement physique et psychique parait bien 
établi. Quand on étudie les observations des acromégaliques jeunes, avec les 
troubles de la croissance, avec les modifications de l'état psychique, puisque |'au- 
topsie montre une hypertrophie de la pituitaire, on est porté a attribuer 4 cette 
glande un réle analogue a celui qu’a le corps thyroide dans le développement 
et dans la nutrition de l’organisme. Ce qui vient 4 l'appui de cette idée c’est que 
lacromégalie et le gigantisme semblent dus a la méme cause. La pituitaire 
normale régle la nutrition, lhyperactivité de la glande fait que le systéme 
osseux et musculaire se développe démesurément aux points qui ne sont pas 
fermés 4 l'accroissement : l'adolescent devient un géant et l’'adulte un acromé- 

(1) Lamalade qui fut montrée A cettelecon a succombé quelques mois plus tard, et Al’au- 
topsie on a trouvé des lésions multiples de la moelle, dont la plus accusée est la sclérose 


des cordons latéraux dans les régions cervicale et dorsale. 
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galique. Peut-étre peut-on pousser plus loin encore cette hypothése pathogé- 
nique, et dire que les altérations de la pituitaire aboutissent, 4 un moment 
donné, 4 la cessation de la fonction de cette glande et qu’alors il se produit une 
cachexie spéciale qui serait le pendant de la cachexie strumiprive que l'on 
observe lorsque les altérations du corps thyroide ont détruit complétement 
sa partie glandulaire. FEINDEL. 


567) Une observation de Manie aigué chez une Acromégalique, par 
Samvuet Garnier et Santenoise. Archives de neurologie, vol. 1V, 2° série, n° 24, 
décembre 1897, p. 488-491 (deux pholographies). 


Observation typique d’acromégalie chez une femme de 41 ans : deux particu- 
larités 4 signaler: 1° la persistance de la menstruation chez cette malade ; 2° |’appa- 
rition chez elle d'un accés de manie aigué suivi de confusion mentale: le délire- 
n’a duré que peu de temps (un mois) et depuis, aucun trouble psychique n’est 
apparu sinon de la diminution de la mémoire. 

Les auteurs croient qu'il n’existe pas de connexion entre la présence de I'acro- 
mégalie et l’existence des troubles cérébraux, Il y a simple coincidence, la malade 
étant une dégénérée héréditaire. Paut Santon. 


568) La Maladie de Thomsen, par A. Rounnoin. Th. de Paris, 1897, 78 p., 
2 obs., bibl. Chez Jouve. 


Dans le service de M. Raymond, |'auteur a recueilli deux observations origi- 
nales de maladie de Thomsen, présentant chacune quelques particularités. Le 
ler cas a rapport A un individu de 38 ans, avec une hérédité nerveuse chargée 
dantécédents éthyliques, atteint de méningo-myélite syphilitique avec para- 
lysie du membre inférieur gauche et des réservoirs et syndrome de Brown- 
Séquard ; chez ce malade, au moment de l’amélioration de l'affection médullaire, 
apparition brusque du phénoméne de Thomsen qui envahit tout d'un 
coup tous les muscles volontaires. Le 2¢ sujet est un homme qui, a 34 ans, vit 
l’‘atrophie musculaire envahir les muscles des mains et les fléchisseurs des 
doigts ; un an plus tard, apparition dans ces mémes muscles de la maladie de 
Thomsen ; a 38 ans, l’atrophie gagne les membres inférieurs, bientét suivie des 
mémes phénoménes myotoniques qu’aux extrémités supérieures ; deux ans plus 
tard, méme processus du cété des masticateurs ; il semble done y avoir la un 
rapport trés net entre l’atrophie musculaire et la maladie de Thomsen. 

A l'occasion de ces deux faits, R. fait une étude détaillée de la symptomato- 
logie, de la pathogénie et de l’anatomie pathologique de l’affection: a ce der- 
nier égard, il a été examiné un fragment de biceps du premier malade, examen 
qui a donné les résultats suivants : 

Hypertrophie de la fibre musculaire primitive portant sur tous les éléments, 
sur la substance contractile, sur les noyaux qui sont augmentés de nombre et 
de volume ; cette hypertrophie est trés nette aussi bien sur les coupes longitu- 
dinales que sur les coupes transversales, Les fibrilles longitudinales sont plus 
nombreuses, plus fines, la striation transversale est un peu diminuée ; les 
noyaux sont tres augmentés de nombre, chaque noyau présente une exagéra- 
tion de la substance chromatique ; les filaments sont disposés en fuseaux, rap- 
pelant les figures karyokinétiques et sont en état de superactivité. 
ALBERT BERNARD. 
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569) Contribution a l'étude de la Neurofibromatose, par le D" E. Ontor. 
Th. de Paris, 1897, 76 p. Chez Delmar. 


A loccasion d'une observation personnelle, l’auteur fait une étude critique 
des travaux antérieurement parus sur la question. A son avis, sous |’étiquette de 
neurofibromatose, on a décrit jusqu’ici soit des affections diverses d'un méme 
groupe, soit bien plutét des formes cliniques d'une méme espéce nosologique. 
L’affection se traduit généralement par un syndrome dont fait partie la pigmen- 
tation, la tumeur cutanée et la tumeur nerveuse ; cependant l'un quelconque des 
trois termes de la triade peut manquer, et c’est le plus souvent la tumeur ner- 
yeuse. Bien qu’on en ait dit, les tumeurs cutanées existent fréquemment 4 la 
face, 4 la paume des mains, a la plante des pieds, aux organes génitaux ; quant 
4 leur nature, il n’est nullement démontré qu’elles se développent toujours aux 
dépens des nerfs, et alors méme que la chose a lieu, le tissu du neurofibrome 
varie selon que la néoformation a pris souche dans |'endonévre, le périnévre ou 
l'épinévre. Quand le syndrome de la neurofibromatose est cliniquement incom- 
plet, l'autopsie peut montrer le bien fondé du diagnostic : tel fut le cas pour 
le malade de Marie et Bernard, dont l’autopsie, publiée par Branca, révéla des 
tumeurs nerveuses développées au niveau des viscéres. Enfin la tuberculose 
etle sarcome semblent étre des complications fréquentes de la neurofibromatose. 

ALBERT BERNARD. 


570) Neurofibromatose et Névrome plexiforme, par X. Detore et C. Bonne 
(de Lyon). Gazette hebdomadaire, 27 mars 1898, n° 25, p. 289 (2 observations). 


Doit-on, avec Quénu, douter de l’existence de la prolifération du parenchyme 
nerveux dans les névromes fasciculés et les névromes plexiformes et ranger ces 
tumeurs dans le cadre des fibromes des nerfs? Le névrome plexiforme aun sens 
en clinique, mais histologiquement, il n’a pas de caractére qui permette de lui 
assigner une place tranchée; ce n’est, le plus souvent, qu'un fibrome de la gaine 
conjonctive du nerf. Ainsi, dans l’observation I (neurofibromatose généralisée, 
névrome plexiforme intercostal), la tumeur des nerfs était constituée par une 
simple hypertrophie conjonctive de la gaine du nerf intercostal. 

Le névrome plexiforme coincide souvent avec la neurofibromatose cutanée ; 
aussi, la constatation de cette derniére présente le plus grand intérét au point de 
vue du diagnostic des tumeurs profondes sous-aponévrotiques. Quand il existera, 
chez un individu porteur de malformations cutanées, une ou plusieurs tumeurs 
profondes, on devra ranger fermement ces productions sous le diagnostic de 
tumeurs des nerfs, névromes plexiformes, neurofibromes. Cette précision du 
diagnostic aura des conséquences immédiates pour |’établissement d'un pronostic 
préopératoire et pour le choix de l’intervention. Chaque fois que le chirurgien 
prendra le bistouri pour enlever une tumeur profonde chez un individu atteint de 
malformations congénitales cutanées, il doit s’attendre aux conséquences résul- 
tant du siége de la tumeur a l'entour et au sein du nerf, a des paralysies, des 
anesthésies. 

Ainsi dans le cas II (neurofibromatose généralisée, tumeur principale déve- 
loppée sur le nerf radial), Villard pratiqua successivement en 3 mois deux inter- 
ventions chez cet homme et ce fut a la seconde intervention seulement qu’on put 
reconnaitre l’origine radiale de la tumeur du bras; l'extirpation, bien qu'incom- 
pléte, fut suivie d’une paralysie dans la sphére du radial. 

Cet homme est revenu dix mois aprés la seconde intervention, porteur d’une 
récidive énorme de la tumeur. Le premier examen histologique avait déja 
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montré une tendance a la prolifération rapide ; le second, une transformation vi 
sarcomateuse, qui s’est vérifiée cliniquement. I] s‘agissait, en somme, d’une tumeur tré 
conjonctive 4 évolution maligne du nerf radial, d’un sarcome de la gaine dy ce 
radial. 8 
C’est que la transformation maligne des tératomes de la neurofibromatose est au 
fréquente ; « toute tumeur, quelles que soient sa teneur et sa bénignité appa- ch 
rentes, est un pas fait dans la voie des transformations, un acheminement vers so 
une évolution plus maligne quila classera alors parmi les tumeurs cancéreuses » tic 
(Poncet). Et, a propos de cette transformation il est bien probable que parmiles rit 
cas intitulés simplement sarcomes des parties molles, il en est en réalité qui sont bl 
des transformations de tumeurs connectives développées sur les cordons nerveux, to 
FEINDEL. ra 

ch 


571) Le Myxcedéme, par A. Compe (Lausanne). Revue médicale de la Suisse 
romande, 17° année, n° 2, 3, 4, 5 et 6, de février a juin 1897, p. 51, 163, 255, od 
362 et 405 (plusieurs figures et photographies). (Mémoire couronné par I’Aca- 
démie de médecine. Prix Daudet, 1895.) 


Etude du myxcedéme dans toutes ses variétés cliniques dans le but d'arriver ca 
en faire la synthése nosologique et pathogénique. Au point de vue clinique, m 
l’auteur décrit quatre formes spéciales : le myxcedéme atrophique de l’adulte; le te 
myxcedéme opératoire, le myxeedéme congénital et le myxcedéme endémique, lis 


C. fixe un point historique qui a son importance. Il reproduit deux lettres qui 





lui ont été adressées par Kocher, de Berne et J. Reverdin. Ces lettres ne laissent 
aucun doute sur l’auteur de la découverte du myxeedéme opératoire qui doit étre 
incontestablement attribuée a J.-L. Reverdin. 
L’auteur donne plusieurs observations personnelles. Il étudie cliniquement 
chacune des formes du myxeedéme, leur étiologie, leur symptomatologie, leur If 
anatomie pathologique, leur diagnostic, pronostic et leur traitement, avec de (s 
grands détails. Il conclut que le myxcedéme ne reconnait pas seulement une pi 
cause, mais des causes nombreuses et fort différentes qui ont toutes pour 
conséquence la suppression de la fonction thyroidienne. La destruction du corps di 
thyroide peut se produire : m 
1) Par une opération, myxcedéme opératoire et expérimental ; er 
2) Par une inflammation survenant chez un adulte, myxcedéme atrophique de de 
l’adulte ; L’ 
3) Par une atrophie congénitale ou une inflammation chez !e jeune enfant, g! 
myxcedéme congénital, infantile, crétinisme sporadique ; m 
4) Par une atrophie ou une dégénérescence endémique de nature microbienne, lu 
par l’entremise des eaux potables, myxcedéme endémique et crétinisme. d’ 
Le pronostic du myxcedéme, qui était autrefois trés grave, a bien changé ar 
depuis quelques années, depuis que nous possédons l'organothérapie thyroi- ce 
dienne qui a fourni aux médecins un médicament d’une puissance admirable et 
vraiment merveilleuse. CC 
Le traitement prophylactique, diététique et médicamenteux est étudié avec su 
beaucoup de soin et une grande compétence par |’auteur. LADAME. lé 
m 
572) Contribution a l'étude du Tremblement essentiel héréditaire ce 
(Contributo alla conoscenza del tremore essenziale ereditario), par G. Amore ay 


Bonetti, Rivista sperimentale di fre niatria, vol. XXIII, fase. 1, 1897. 


Le tremblement essentiel héréditaire apparaft ordinairement dans les g 
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vingt-cing premiéres années de la vie et quelquefois il est congénital. Il se 
transmet par hérédité similaire du parent 4 l'enfant frappant presque toujours 
celui-ci au méme Age qu'il s’était manifesté chez celui-la. Il est rythmique, a 
8 ou 10 oscillations par seconde, accompagne les mouvements, a son intensité 
augmentée par la fatigue musculaire et mentale, par le jedne, le froid et le 
chaud, les émotions vives ; il diminue sous l'influence du repos, cesse pendant le 
sommeil. Lorsqu’il subit une exacerbation, ce n’est pas le nombre des oscilla- 
tions qui augmente, mais leur amplitude. Il siége surtout aux membres supé- 
rieurs, moins souvent a la téte et aux membres inférieurs. Cette forme de trem- 
blement, ainsi que les maladies nerveuses héréditaires en général, dure pendant 
toute la vie du sujet; quelquefcis il s’exacerbe, s’atténue ou se suspend tempo- 
rairement; mais jamais il ne disparaift; il peut devenir assez intense pour empé- 
cher tout acte volontaire. R. 


573) Chorée de Sydenham, par Menuier (Roubaix). J. de clin. et thérapent. inf., 
23 décembre 1897. 

Observation dans laquelle la coexistence de douleurs articulaires et d’endo- 
cardite, améliorées par le salicylate de soude, vient 4 l'appui de la théorie rhu- 
matismale de la chorée. Les antécédents du malade, héréditaires et personnels, 
témoignent d'un terrain singuliérement névropathique, ce qui expliquerait la loca- 
lisation nerveuse, choréigéne, de |'infection rhumatismale. Henri Meunier. 


574) Deux cas de Chorée héréditaire, par M. Lannois et J. Pavior (de 
Lyon). Revue de médecine, 10 mars 1898, p. 207 a 224 (2 obs., aut., examen 
hist.). 

I. Adéle Vey... (43 ans, 23 ans de chorée, 15 choréiques dans la famille) ; 
If. Frangoise D... (40 ans, 7 ans de chorée, mére choréique). Lésions banales 
(suffusions sanguines (V.), pachyméningite (D.), ete.), puis caractére macrosco- 
pique saillant, atrophie cérébrale ; l'encéphale entier pése 950 gr. (V.), 980 gr. (D.). 

Au point de vue microscopique la lésion observée dans les deux cas consiste 
dans une infiltration diffuse de grains se colorant fortement par le bleu de 
méthyléne, et ayant son maximum au niveau des circonvolutions centrales et 
envahissant surtout la couche des grandes cellules pyramidales; dans le 
deuxiéme cas, un début de réaction névroglique parait secondaire 4 linfiltration. 
L’espace péricellulaire des grandes cellules pyramidales est infiltré par les 
grains ; chaque cellule a dans sa loge de trois 4 six de ces noyaux qui la dépri- 
ment et la déforment sans cependant la pénétrer ; pas de chromatolyse des cel- 
lules pyramidales. En quelques points, diminution des fibres tangentieiles 
d’Exner, cervelet indemne, lésions diffuses, mais légéres de la moelle (faisceaux 
antéro-latéraux). Pas de réaction inflammatoire des parois des vaisseaux du 
cerveau. 

L'infiltration a été observée par plusieurs et ces lésions interstitielles ont été 
considérées comme une véritable encéphalite diffuse (Oppenheim et Hoppe), 
substratum anatomique de la chorée de Huntington). Pour d’autres auteurs, la 
lésion serait moins une inflammation qu'une malformation primordiale des élé- 
ments interstitiels ou des celiules elles-mémes. Greppin pense qu'il s’agit de 
cellules « épithélioides » restées embryonnaires, qui se développent a un Age 
avancé, et deviennent le point de départ de la maladie. 

Pour L. et P., l’hérédité similaire a la signification de malformations tératolo- 
giques, L’hérédité similaire fait les maladies familiales (maladies de Thomsen, de 
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Friedreich, hérédo-ataxie cérébelleuse, etc.). Les lésions interstitielles de la 
chorée héréditaire ne sont pas de l’encéphalite ; on congoit mal cette inflam- 
mation chez l’individu qui sera frappé, 4 un Age plus ou moins avancé, d'une 
maladie familiale ; il doit porter en lui, dés la naissance, l’altération causale. I! 
n’est guére possible de croire que dans les maladies familiales la lésion appa- 
raisse au moment méme oii le syndrome clinique se développe. La lésion inters- 
titielle dépendrait donc d’une véritable malformation héréditaire, transmissible 
par hérédité, de la névroglie de la substance corticale. La malformation térato- 
logique de la névroglie, l’infiltration de I’écorce par les granulations, ne com- 
mence a donner des symptémes que le jour of par son développement graduel 
elle a envahi les espaces péricellulaires et détermine du mouvement dans les 
régions motrices, des troubles psychiques dans les régions cérébrales antérieures, 
Du reste, on peut admettre avec Dana que les cellules pyramidales elles-mémes 
ont une tare originelle héréditaire et qu’elles offrent une résistance moindre aux 
excitations qui les atteignent. Enfin, il est 4 remarquer que tous les cas de cho- 
rée chronique ne peuvent étre englobés dans le méme cadre. Certes, en derniére 
analyse, les mouvements choréiques reconnaissent toujours comme cause une 
irritation des neurones moteurs par une lésion qui les excite sans les détruire, 
Il ne semble pas cependant qu'il y ait de parité 4 établir entre les grosses 
lésions macroscopiques des chorées dites congénitales de la premiére enfance, 
des chorées symptomatiques d’altérations grossiéres du cerveau, etc., avec les 
fines altérations que L. et P. ont étudiées dans la chorée héréditaire. Frinpe. 


575) Sur l Epilepsie syphilitique secondaire, par Rusivo. VIIJe Congrés d& 


médecine interne, Naples, 1897. 


L’épilepsie peut étre une manifestation de la syphilis, non seulement dans la 
période tertiaire ot elle témoigne d'altérations graves de l’encéphale, mais aussi 
dans la période secondaire > elle ne dépend alors que de lésions superficielles 
et curables ouseulementde l’action directe du virus sur les centres épileptogénes 
d'individus le plus souvent prédisposés. — II est légitime de penser a une épilep- 
sie syphilitique secondaire lorsque le syndrome épileptique apparait 4 l’age 
adulte, sans cause appréciable, chez des individus qui n’avaient pas auparavant 
présenté de troubles nerveux, et chez qui la syphilis était restée latente ou n’avait 
donné lieu qu’a des manifestations de peu d'importance. — Le tableau symptoma- 
tique de l’épilepsie de la syphilis secondaire n’a pas de caractéres propres; mais 
le pronostic est bénin ; le traitement spécifique agit bien et rapidement; l'eflica- 
cité de ce traitement confirme le diagnostic ; mais on ne doit pas se borner aux 
premiéres améliorations obtenues, le traitement doit étre poursuivi longtemps. 

SILVESTRI. 
576) Epilepsie consécutive aune Fiévre Typhoide, par Bouanevits et 
Darve.. Progrés médical, 19 mars 1898, no 12, p. 177 (l obs., 5 fig.). 


Dans ce cas l’épilepsie paratt avoir eu pour origine une maladie infectieuse, la 
fiévre typhoide qui a sévi 4 l'état épidémique dans la famille. Jusqu’a la fiévre 
typhoide (a l’Age de 3 ans), l'enfant aurait été normal ; la fiévre typhoide, grave, 
fut accompagnée de troubles cérébraux avec perte de connaissance et aurait 
déterminé un affaiblissement prolongé. Le mal comitial a débuté deux mois plus 
tard ; les accés revenaient d’abord une fois par semaine ; rapidement ils devien- 
nent plus fréquents. Les facultés intellectuelles ont diminué a partir du début 
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et surtout depuis deux ans (Age de 9 ans). A l'autopsie, arrét de développement des 
lobes frontauz, sclérose des lobes occipitaux, asymétrie des circonvolutions a la fois sur 
les faces convexe et interne des deux hémisphéres. THoma. 


577) Un cas de Cyanose congénitale avec crises paroxystiques épi- 
leptiformes, par G. Vanior. Journ. de clin, et de thérap. infant., n° 5, fév, 1898. 


L’auteur a eu l’occasion de soigner 4 plusieurs reprises un enfant de 19 mois, 
de souche tuberculeuse, bien développée elle-méme, mais sujette, 4 des inter- 
yalles irréguliers, 4 des accés de cyanose trés intense suivis de crises épilepti- 
formes. L’accés se produisait de la facon suivante : l'enfant commengait a bleuir 
rapidement, poussait des cris violents, se débattait en renversant la téte en arriére 
et en raidissant les membres; 4 ce moment survenait une perte de connaissance, 
puis un état comateux avec résolution musculaire, émission des urines et des 
matiéres fécales et respiration stertoreuse. Dans l’intervalle des crises, l’auscul- 
tation du coeur permit de diagnostiquer une malformation du cceur, cause évi- 
dente de la cyanose. Le traitement étant resté inefficace, l’enfant succomba 
bientét. L’autopsie n’ayant pu étre faite, V. se demande s'il s’agit la d’une simple 
coincidence d’une affection congénitale du coeur et d’une épilepsie symptoma- 
tique par lésion encéphalique, ou si l’on ne doit pas plutét y voir un désordre 
nerveux provoqué par les troubles circulatoires dus a la malformation cardiaque. 

Henri Meunier. 


578) Recherches cliniques sur l’alcalescence du sang et les injections 
de solutions alcalines chez les Epileptiques, par R. Cuaron et E. Bricue. 
Archives de neurologie, t. IV, 2° série, décembre 1897, p. 465-486. 

Voici les conclusions de ce travail : 

1° Chez les épileptiques dans le cours de chaque révolution quotidienne, le 
degré de l'alcalescence du sang subit des variations constantes avec minima et 
maxima en rapport avec les conditions du travail digestif. 

2° Les attaques convulsives présentent des variations numériques également 
constantes, isochrones et en rapport inverse avec les variations de l’alcalescence 
du sang. 

3° Les injections répétées de solutions alcalines ne modifient pas d'une fagon 
permanente le degré d’alcalescence du sang. Elles produisent seulement une 
élévation trés fugace de ce degré d'alcalescence, élévation qui a déja disparu 
une heure aprés l'injection et pendant laquelle il ne se produit pas d’attaques. 

4° Les injections ont pour résultat de diminuer le nombre des attaques isolées 
et de provoquer leur rassemblement en séries. Elles ne diminuent pas le nombre 
total des attaques et si elles ont une action sur les manifestations convulsives, 
cest plutét pour les augmenter. 

5° Elles aggravent généralement les troubles psychiques postparoxystiques et 
provoquent dans certains cas des accés délirants 4 forme maniaque. 

Paut Santon. 


579) Un cas d’Epilepsie chez une enfant,de six ans, par A. Bessov. 
Journal des Sciences médicales de Lille, 21¢ année, n° 2, p. 34, 8 janvier 1898. 
Enfant débile, exempte de syphilis héréditaire ou acquise. A la suite d'une 

chute de balangoire, chute dans laquelle la téte ne semble pas avoir regu de 

choc violent, apparition de crises qui vont en augmentant de fréquence (8-10 par 
jour). Le tableau de la crise rappelle la crise épileptique avec cette particularité 
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que pendant la période de mouvements cloniques le tronc et la téte sont le siage 
du tic de Salaam (spasme salutans). Le traitement bromuré donna de _ bons 
résultats. 

L’auteur élimine le diagnostic d’hystérie, pense qu'il s'agit de crises épilep- 
tiques et fait remarquer qu'il est rare de voir les crises aussi caractérisées chez 
les jeunes enfants. A. Hauipre. 


580) Automatisme ambulatoire, par Dusois (de Fourmies). Le Nord médical, 
5¢ année, n° 79, p. 19, 15 janvier 1898. 

F. B..., 4gé de 28 ans, est sujet a des crises d’épilepsie convulsive. A l'dge de 
23 ans il a commencé A faire des fugues. Etat d'inconscience absolue pendant 
les fugues. Au cours d’un de ces accés d’automatisme B..., qui ne savait pas 
nager entra dans un étang et se noya. A. Hauipré. 


581) Les nuits des Epileptiques (A noites dos épilepticos), par le prof. Bou- 
BARDA de (de Lisbonne). Revista portugueza de medicina e cirurgia praticas, t. II, 
n° 31, p. 193, lev février 1898. 

C’est une collection de faits se rapportant aux accidents du sommeil des épilep- 
tiques que l’auteur rassemble dans ce petit travail. Ce ne sont pas seulement 


les cauchemars qu’on a souvent décrits chez les dégénérés et dont B. croit avoir 
reconnu la plus grande fréquence dans le jeune Age, mais encore des sursauts 
nocturnes qu’on pourrait rapprocher des autres et qui portent le malade a de 
terribles angoisses, et enfin des réves affreux et érotiques qui finissent souvent 
par des pollutions que les malades craignent douloureusement. L’auteur déve- 
loppe des faits trés curieux ot l’érotisme le plus furieux se méle a des images 
bizarres et a des idées ridicules. 

A propos de ces différents cas, l'auteur ébauche cette idée: que chez tous les 
épileptiques il y a un mal permanent, la tare cérébrale, démontrée par la mor- 
bidité de l’esprit que l’on rencontre toujours. Sur cette anormalité, des états 
qu’on peut désigner par le nom général d’excitation se greffent des conditions 
connues ou inconnues portant 4 ces recrudescences ou |’on peut souvent rencon 
trer la périodicité mensuelle, L’attaque n’est qu'un aboutissant de cet excés 
d’excitation, de méme qu’un excitant cérébral trés prolongé finit, sur les ani- 
maux, par des convulsions épileptiformes. Cet aboutissant se présente sous des 
formes différentes, depuis l’accés classique jusqu’au vertige ou 4 l'attaque de 
sialorrhée. Ainsi une pollution nocturne peut étre considérée comme un accés 
comitial et c’est seulement dans ce sens que l’on peut admettre l’avis de Zucca- 
relli, que quelques-uns des troubles nocturnes (réves suivis de pollution) cons- 
tituent des crises épileptiques. R. 


582) Epilepsie et crime (Epilepsie e crime), par Arraxio Perxoto (de Bahia). 
1 vol. in- 8° de VIII-198 p. Bahia, 1897. 


Les accés convulsifs, les vertiges, les accés psychiques et toutes les formes 
de l’épilepsie que l’on dit larvée ne sont pour A. P. qu'un méme mal, le pro- 
duitd’un cerveau mal développé. C’est aussi l’idée courante. Mais l’auteur 
l’étend jusqu’a des limites invraisemblables, parce qu'il croit reconnaitre la 
vraie épilepsie dans l’éclampsie puerpérale et dans les accés convulsifs qui 
surviennent dans les syphilis, l’urémie, les intoxications, etc. Il combat vivement 
les pseudo-épilepsies, et pourtant il admet ce fait, que les convulsions de labo- 
ratoire ne sont pas de nature comitiale, qu'il n’y a pas la la vraie épilepsie. 
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Pourquoi donc ne pas adopter la designation combattue au moins pour ce cas-la, 
yu que les convulsions expérimentales se confondent, a s’y méprendre, avec 
celles du vrai mal sacré ? 

En faisant le faisceau hétérogéne qu'il défend, l’auteur ne cherche point de 
faits a l’appui. Il admet que dans I’épilepsie il y a toujours l'état mental morbide 
oi le professeur Bombarda a reconnu la vraie marque de |'épilepsie. Mais 
A. P. ne cherche pas a démontrer que cette marque-la existe dans les faits qu'il 
enveloppe sous la méme rubrique comitiale — les fausses épilepsies. 

Dans la deuxiéme partie du livre, A. P. fait une revue des opinions qui se 
rapportent 4 la criminalité. Opinions hésitantes, Enfin, il arrive a cette con- 
clusion, que dans l’épilepsie, il y a toujours des tendances malfaisantes et que 
tous les épileptiques sont des irresponsables, R. 


583) Sur les Névroses et les Psychoses dues aux cyclones (On cyclone 
neuroses and psychoses), par Lupwic Bremer. Mémoire lu devant la Société 
médicale de Saint-Louis (Amérique) le 14 novembre 1896. (Tirage a part, 
14 pages.) 

Ce mémoire est consacré a l'étude des troubles nerveux observés a la suite du 
cyclone qui ravagea Saint-Louis, le 27 mai 1896. Ces troubles, aux points de vue 
étiologique et clinique, sont absolument comparables 4 ceux qu’on observe a la 
suite des accidents de chemins de fer : ils sont causés par le choc nerveux, les 
blessures plus ou moins graves et la peur, et n’apparaissent que chez les indi- 
vidus prédisposés a leur éclosion par un équilibre instable du systéme nerveux. 
Parmi les cyclones névroses, l’hystérie traumatique occupe la premiére place : 
elle s'est manifestée sous forme de paraplégies, de monoplégies et d’hémiplégie 
hystériques avec leurs caractéres habituels. L’aphasie et l’aphonie hystériques 
ont été également observées. Les troubles nerveux les plus variés parurent chez 
un grand nombre d'individus : la neurasthénie éclata chez les personnes prédis- 
posées a cette maladie. 

La peur a joué un trés grand role dans Il’étiologie de ces névroses, et l’auteur 
fait un tableau saisissant de toute une ville prise d’une terreur folle, lorsque, peu 
de temps aprés le cyclone, un orage plus ou moins violent éclatait : les animaux 
méme participaient a cette terreur. L. Tovemer. 
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NEUVIEME CONGRES INTERNATIONAL D’HYGIENE 
ET DE DEMOGRAPHIE 
T: nu a Madrid du 10 au 16 mars 1898. 


584) Tétanos cérébral et traitement du Tétanos déclaré, par Borret et 
Roux (de Paris). 

Lorsqu on inocule la toxine tétanique directement dans l’écorce cérébrale des 
animaux sensibles, on obtient une maladie trés spéciale, le tétanos cérébral, carac- 
térisé par des phénoménes d’excitation, des crises convulsives épileptiformes, 
des troubles moteurs, dela polyurie, etc. Cette maladie tétanique est absolument 
différente du tétanos ordinaire aux contractures caractéristiques ; elle n’en est 
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pas moins spécifique ; elle présente des différences correspondant a l’excitation 
de tel ou tel groupe cellulaire suivant le point du cerveau qui a été touché par le 
virus. 

L’inoculation dans la substance cérébrale a montré qu'un animal immunisé 
par une injection sous-cutanée de sérum antitétanique n’est pas immunisé contre 
le tétanos cérébral; donc l’antitoxine ne proiége pas, parce qu’elle ne les atteint 
pas, les cellules nerveuses, lorsque la toxine a pénétré dans la substance ner- 
veuse. Ainsi s’expliquent les échecs de l’antitoxine dans le traitement du tétanos 
déclaré. Au contraire, en portant directement l’antitoxine dans la substance céré. 
brale, on a pu guérir des cobayes, des lapins, alors que le tétanos était déja 
déclaré depuis plus de 14 heures, au moment ow l’injection de doses massives de 
sérum sous la peau ne donne aucun résultat., 

Il est donc permis d’espérer une utilisation eflicace du sérum dans les cas de 
tétanos déclaré de l'homme. Au point de vue de la théorie de ’immunité, |’étude 
du tétanos cérébral montre que ce n’est jamais la cellule nerveuse qui est immu- 
nisée; toujours l’immunité acquise, comme |’immunité naturelle, tient Ace que les 
toxines sont arrétées avant d’aller atteindre les cellules sensibles. L’immu- 
nité ne tient donc pas 4 une accoutumance ou a une insensibilité des cellules 
nerveuses. 


QUATRIEME CONGRES DE MEDECINE INTERNE. 
Tenu A MontTpeLuier pu 12 au 17 avai 1898, 


585)Arthropathie Tabétique et Tuberculose, par P. Panisor et L. Spitumann 
(de Nancy). 

Observation d’un cas de tabes au cours duquel une arthropathie purement 
nerveuse au début devint dans la suite tuberculeuse. Le tabes était bien caracté- 
risé (douleurs fulgurantes, abolition des réflexes, arthropathie indolore du genou 
gauche avec subluxation du tibia, etc.). Pendant son séjour dans les hépitaux le 
malade prit la tuberculose pulmonaire et le bacille de Koch ne tarda pas 4 
envahir l’articulation maiade. A l'autopsie, on trouva sur la synoviale un semis 
de petites tubercules ; le cartilage était détruit ; nombreux bacilles dans le pus 
contenu dans l’articulation. D’autre part, sclérose des cordons postérieurs de la 
moelle et névrite parenchymateuse des troncs nerveux du membre inférieur 
gauche, 

La tuberculisation d’une atrophie tabétique doit étre rare puisqu’elle n’a pas 
encore été mentionnée. Mais ce fait démontre la possibilité de telle complica- 
tion ; toutes les fois qu’un ataxique deviendra tuberculeux, on devra y penser si 
articulation, siége des troubles trophiques, devient douloureuse et présente des 
signes d’infection surajoutée. On appliquera alors le traitement approprié. 


586) Opothérapie. De l'emploi thérapeutique des organes a sécrétion 
interne, par pe Cérenvitte (de Lausanne), rapporteur. 


Conclusion générale : le mode d’action des séerétions internes est complexe 
et multiple ; les influences nutritives, viviliantes, s'y rencontrent avec les défenses 
antitoxiques, dans des proportions variables qui découlent de la destination 
fonctionnelle inégale des parenchymes, 
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587) Opothérapie, par A. Gisert et P. Cannot (de Paris), rapporteurs. 

L’action glandulaire est vitrale, ou transmissible a l’extrait. Celle-la seule est 
utilisable en opothérapie ; la premiére ne pourrait relever que de la méthode des 
greffes, encore si imparfaite. Parmi les propriétés transmissibles 4 l’extrait, cer- 
taines agissent iz vitro; d’autres n’agissent que par l'intermédiaire d’un animal 
vivant ; extrait excite alors le plus souvent une cellule similaire. 


588) L’état actuel de l’Opothérapie. Opothérapie thyroidienne, par 


A. Mossé (de Toulouse), 


Opothérapie thyroidienne directe. — Le traitement thyroidien répond a une indi- 
cation causale évidente dans les athyroidies : myxcedéme post-opératoire, myxc- 
déme de l’adulte, idiotie myxcedémateuse, crétinisme endémique. L’indication 
est moins nette dans les goitres ou on ignore l'état réel de la glande. 

Opothérapie indirecte. — Une corrélation existe entre la fonction thyroidienne 

i; i J 

et le trophisme général. Aussi, dans les cas de nutrition retardée, dans le retard 

du développement du systéme osseux, de la puberté, la médication thyroidienne 

est indiquée. 

Opothérapie empirique. — Dans le psoriasis, l'ichtyose, l’eczéma, la tétanie, 
on peut, mais avec circonscription, essayer le traitement. 

Contre-indications. — Elles se tirent de l'état général et surtout de l'état du 
ceur. Dans le goitre exophtalmique il est prudent de s’abstenir ; dans les goitres 
basedowifiés, la médication est a tenter. 

L’opothérapie considérée d’une fagon générale en tant que méthode de trai- 
tement, doit étre classée comme une nouvelle variété de thérapeutique naturiste, 
a cété de la sérothérapie. 

589) Opothérapie thyroidienne dans les accidents hémophiliqueés, 
par Compema.e et Gaupier (de Lille). 

Femme, 38 ans; accidents hémophiliques depuis deux ans, guérison en vingt 
jours, 

590) Influence de la médication thyroidienne sur la fatigue muscu- 
laire, par Mossé (de Toulouse). 

L’énergie musculaire et la résistance a la fatigue sont augmentées. 

591) Du Réflexe cutané abdominal chez le vieillard, par P. Paniso1 
(de Nancy). 

Le signe de Rosenbach est généralement moins intense chez le vieillard que 
chez l’adulte. P. étudie ses variations dans diverses maladies. 

592) La Contracture Tétanique n'est pas fonction d’une lésion appré- 
ciable des Cellules médullaires, par J. Counmonr (de Lyon). 

La méthode de Nissl est incapable de déceler des lésions cellulaires dans la 
moelle des tétaniques, pouvant étre considérées comme la cause des contractures 
et de la terminaison fatale de l'incubation tétanique. 

593) Etude expérimentale des Urines tétaniques, par J. Covamont 
(de Lyon). 

La toxine tétanique (poison 4 incubation) ne passe pas dans I’urine. Le poison 

strychnisant (sans incubation) s’élimine dés la période d’incubation. 
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594) La greffe des Capsules Surrénales chez les Addisoniens, par 
P. Courmont (de Lyon). 

Mort en 24 heures, d'une femme atteinte de mal d’Addison aprés la greffe 
sous-cutanée de surrénales de chien. L’intoxication suraigué peut donc survenir 
aprés la greffe des surrénales d’une espéce animale a un individu a surrénales 
insuffisantes d'une autre espéce. Les physiologistes avaient obtenu des résul- 
tats favorables en greffant 4 un animal décapsulé des surrénales provenant de 


la méme espéce. 


595) Action des Sérums antitoxiques sur la Cellule nerveuse, par 
Ferré (de Bordeaux). 

Avec la toxine de la diphtérie aviaire, F. a paralysé des volailles ; puis avec 
le sérum antidiphtéritique ordinaire, il les a ramenés a l'état 4 peu prés nor- 
mal. Les cellules nerveuses de la moelle de ces animaux sacrifiés présentent 
des phénoménes de réparation trés marqués. 


596) Sur le phénoméne de Ch. Bell dans la Paralysie Faciale périphé- 
rique et sur sa valeur pronostique, par H. Borpier et H. Frenxer 
(de Lyon). 


B. et F. insistent sur la valeur pronostique de ce signe. 


597) Du Réflexe Pupillaire dans quelques maladies infectieuses, par 
Maurice Coste (de Marseille). 

Dans les maladies infectieuses, le réflexe pupillaire mérite d’étre étudié ; suivant 

la nature de l’infection, il peut servir d’élément de pronostic ou de diagnostic. 


598) Névrite du Plexus Brachial consécutive 4 une Fiévre Typhoide, 
par Pox et Gamtarp (du Mans). 

Homme, 24 ans, fiévre typhoide d'intensité moyenne. Au cours de la mala- 
die, douleurs au niveau du membre supérieur droit, puis parésie et atrophie 
des : rhomboide, grand dentelé, deltoide, sus et sous-épineux, épaule ailée. Les 
muscles touchés appartiennent au groupe innervé par les branches collaterales 
du plexus brachial. 


599) Sur les altérations des Cellules Nerveuses, des Cellules Pyrami- 
dales en particulier, dans la Paralysie Générale, par Anc.ape (de 
Toulouse). 


La méthode de Nissl a montré des modifications de la cellule pyramidale, 
différant selon la forme et la période de la paralysie générale. Daas un cas a 
marche rapide, avec troubles psychiques et moteurs trés accusés, A. a trouvé la 
substance chromatique entiérement réduite en fine poussiére; la substance 
achromatique également dissoute; des vacuoles. Le noyau émigre quelquefois 
hors de la cellule ; le plus souvent il reste dans le corps cellulaire, ot il se dis- 
sout avec son nucléole, ou bien il se porte contre la paroi. Les lésions des cel- 
lules sont les mémes dans le bulbe et dans la moelle, Dans I’écorce d'un malade 
arrivé lentement au dernier terme de la cachexie paralytique, les lésions étaient 
moins intenses, quelques cellules pyramidales étaient saines, d'autres, en voie 
de chromatolyse, un grand nombre étaient atrophiées. La phase de chromatolyse 
coincide, peut-étre, avec la période de suractivité fonctionnelle du paralytique. 
L’atrophie des cellules pyramidales rendrait compte de sa déchéance physique 
et psychique, 
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600) Sur les Névrites Périphériques des Aliénés, par Anciape 
(de Toulouse). 


Les troubles de la sensibilité jouent un rdle important dans histoire des 
aliénés en général. Le délire de quelques-uns se base presque exclusivement 
sur des sensations pénibles et il n’est pas rare d'observer, chez des aliénés, des 
troubles trophiques et des troubles moteurs. L’anatomie pathologique montre la 
fréquence de la lésion des nerfs, et cela, chez des aliénés qui ne sont pas sous 
le coup d'une intoxication banale, alcoolisme, saturnisme ou tuberculose. 

Ces aliénés sont peut-étre des intoxiqués qui fabriquent eux-mémes leurs 
poisons, des auto-intoxiqués qui délirent, parce qu’ils sont un terrain favorable 
al’éclosion de conceptions délirantes nées d'une sensation réelle. 


601) Des Troubles Psychiques dans l’Impaludisme, par Boyer et Rey. 


B. et R. étudient les troubles psychiques qui peuvent s’observer au cours de 
manifestations aigués de l’impaludisme, dans la convalescence des accidents 
paludéens et dans la cachexie paludécnne, 


602) Des lésions histologiques fines de la Cellule Nerveuse dans le 
Tétanos chez l’homme, par Rispat (de Toulouse). 


L’examen du Nissl a été fait chez deux sujets ayant succombé, l'un en deux 
jours, avec 38°,5, l'autre en six jours, avec une température de plus de 40°, Dans 
le premier cas, les cellules radiculaires antérieures présentent une tuméfaction 
du corps cellulaire avec chromatolyse, etc. ; en somme, les altérations que l'on 
rencontre dans le tétanos expérimental. Dans le second cas, on constatait une 
transformation hyaline du protoplasma avec déformation et refoulement du 
noyau. De telles altérations ont été observées également par Goldscheider et 
Flatau et doivent étre attribuées, non au tétanos lui-méme, mais a Vhyperthermie, 
car elles ressemblent a celles que l'on produit expérimentalement chez les ani- 
maux surchauffés, 


603) Origine neuropathique de la Paralysie Faciale périphérique, dite 
a frigore, par Ravzier (de Montpellier). 


A l'appui de la théorie neuropathique formulée par Neumann et appuyée par 
Charcot de la paralysie faciale a frigore, Rauzier donne l'observation d'un collé- 
gien frappé d'une paralysie faciale gauche périphérique totale et complete ; trois 
semaines plus tard, sous l'influence du traitement électrique, les troubles ont 
presque disparu dans le domaine du facial inférieur, mais le facial supérieur est 
encore trés atteint. — Or, la grand’mére maternelle (66 ans) a été atteinte a lage 
de 30 ans, d'une paralysie faciale gauche qui a duré six mois et laissé aprés elle 
une paralysie définitive du frontal et du sourcilier. La scour (40 ans) de la mére du 
petit malade a présenté, il y a cing ans, une paralysie fuciale gauche; il persiste 
une paralysie des muscles de la moitié gauche du front. Cette personne a un fils de 
10 ans, bien portant, et une fille hydrocéphale, 


604) Troubles del'innervation du Pneumogastrique dans la Dothié- 
nentérie, par Montreux et Lop (de Marseille), 


Au cours d'une épidémie de fiévre typhoide, M. et L. ont constaté dans 
deux cas: dyspnée survenant par accés, tachycardie, hoquet, vomissements, 
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ballonnement de l’estomac, douleur spontanée et provoquée de cet organe; il n’y 
avait pas de lésion du cceur et des poumons pouvant expliquer ces symptomes, 
Cette complication a été vue par Letulle, Chauffard, Huchard, Haym, Peter, 
Mais il n’existe pas de travail d’ensemble donnant 4 la perturbation de l'inner- 
vation du vague une place 4 cété des troubles nerveux classiques de la dothié- 


nentérie. 


605) Anesthésies viscérales chez les Tabétiques, par Pitres 
(de Bordeaux). 


On connait bien les anesthésies tabétiques de la vessie, de l’uréthre, du 
rectum, de l’anus, du testicule, l’analgésie de la mamelle chez la femme; a cette 
liste il convient d’ajouter l’anesthésie épigastrique profonde. Cette sensation 
particuliére de douleur angoissante que peut provoquer un choc un peu brusque 
sur la région épigastrique de tout sujet sain, manque chez bon nombre de tabé- 
tiques. Sur 50 cas de tabes, P. l’a trouvée normale 28 fois, affaiblie 13 fois, 
abolie 9 fois, soit dans un cinquiéme des cas. 

Cette analgésie épigastrique profonde n'est pas en général accompagnée 
d’anesthésie cutanée, ni d’abolition du réflexe abdominal. Les malades qui en 
sont atteints ont eu assez souvent auparavant des crises gastriques. La plupart 
d’entre eux ont perdu la sensation de la faim et la sensation de plénitude de 
l’estomac. La pathogénie de cette analgésie épigastrique est obscure. Elle tient 
peut-étre a une altération organique des plexus du sympathique abdominal. Mais 
il est 4 peu prés impossible en l'état actuel de la technique histologique, de se 
rendre exactement compte de l'état des fibres de Remak qui forment en majeure 


partie les plexus viscéraux. 


606) Hémiparaplégie d'origine syphilitique avec Hémianesthésie 
croisée, par Braousse et Arvin-Detrei (de Montpellier). 


Syphilis spinale précoce (six mois aprés le chancre). Brown-Séquard, Traite- 
ment intensif, Brown-Séquard atténué : parésie légére avec rigidité spasmodique 
d'un membre, zones d’anesthésie limitées a la racine de l'autre membre. 


607) De quelques Névropathies et de leurs rapports avec les lésions 
congénitales et héréditaires du Coeur, par ltiseroxes (de Saint-Sauves). 


Conclusions : Il existe une hérédité cardio-vasculaire qui fait que le sujet qui 
en est atteint pourra, suivant les circonstances de la vie, présenter des troubles 
névropathiques généralement passagers ou intermittents, mais susceptibles par 
leur répétition ou leur persistance d’entrainer a leur suite des lésions définitives 
du systéme nerveux, surtout s'il y a association de la syphilis ou de l'alcoo- 


lisme. 


603) De l’Angor prépleurétique, par Ravuzier (de Montpellier). 


le syndrome angor pectoris accompagné ou nom de collapsus cardiaque, peut 
constituer la premiére manifestation d’une pleurésie dont les symptomes phys!- 
ques ne deviendront apparents que quelques heures ou quelques jours apres le 


début des manifestations angineuses, FeInDEL. 
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CLUB MEDICAL VIENNOIS 


Séance du 9 février 1898. 


609) Deux Gommes du Systéme Nerveux central, par M. Scuwasn. 


La malade avait présenté une amblyopie de I'ceil gauche avec immobilité de 
la pupille gauche la lumiére, atrophie du nerf optique, paralysie spastique de la 
jambe gauche, avec exagération des réflexes tendineux, hyperesthésie cutanée 
du méme cété et hypoesthésie du cété opposé (droit) jusqu’é la hauteur du qua- 
triéme espace intercostal. 

Actuellement, au bout de 20 injections de sublimé (0,01 tous les deux jours) et 
d'un traitement interne par liodure (KI 4 dose de 2,0 par jour) et la décoction 
de Zittman, tous les symptémes se sont amendés, et la malade est en bonne voie 
de guérison (les troubles de la sensibilité ont disparu, la vue est assez bonne, la 
démarche presque normale). 


610) Paraplégie Spasmodique Infantile, par Heinaicu Weiss, clinique du 
professeur Benedikt. 


La malade est agée de 10 ans. Accouchement normal. De cing sccurs et fréres 
trois sont bien portants, deux morts de maladies infectieuses accidentelles. Dé- 
but de l’affection a l’Age de 5 ans jjusqu’alors bien portante, a commencé a mar- 
cher et a parler a l’age de 18 mois) par une faiblesse, raideur croissante de la 
jambe droite. Un an plus tard, raideur du bras droit. Plus tard, difliculté de la 
parole ; l’affection gagna la moitié gauche du corps. A cété de l'état spasmodi- 
que généralisé des muscles (le bégaiement est également de nature spasmodi- 
que) on trouve actuellement des contractures spasmodiques et des mouvements 
athétosiques des mains; pieds bots ; contracture des lévres, de la langue et de 
la nuque. Pas de troubles de la sensibilité. Aplasie de la région frontale et tem- 
porale droite. 

Ce qui fait Ja particularité de cecas, c’est l’évolution hémiplégique de l'affection 
de méme que les troubles de la parole (d'origine spasmodique). A. Raicunine. 


CONFERENCE DE LA CLINIQUE NEURO-PSYCHIATRIQUE DE SAINT- 
PETERSBOURG 


Séance du 23 octobre 1897. 


611) Tumeur du 3¢ ventricule, par M. Vyaounorr. 


Pendant la vie le symptéme saillant était une démarche vacillante avec ten- 
dance de tomber en arriére. Un mois avant la mort, la malade eut un accés épi- 
leptique suivi d'une paralysie feetale ; l'accés se renouvela 3 semaines aprés ; 
mort dans le coma. 

L’auteur attribue le trouble de léquilibre a la lésion de 3 ventricule ; les 
aceés épilepliques sont dus a’ lirritation de la parle superieur du bulbe et du 
bord supérieur de la protubérance par un nodule de la tumeur ; la pression de 
cenodule a produit aussi la paralysie faciale. Il s‘agissait d'un cholestéatom 
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612) Tétanos, par M. Becurerew. 

La maladie a débuté 3 semaines aprés une blessure de l'a@il avec une pierre 
On fit des injections de sérum antitétanique et l'ablation de l’@il atrophié et 
suppurant. Le malade guérit; mais conservalongtemps la réaction d’excitabilité 
des nerfs périphériques, 


613) Influence des excitations sensitives sur la circulation cranio- 
cérébrale, par MM. Tevarnik et Boricupouskt. 

Historique et expériences personnelles. Mensuration de la pression sanguine 
chez le chien dans les deux extrémités de la carotide (méthode de Huerthle) a 
la suite d’excitations variées, 

Toute excitation douloureuse, qu’elle soit mécanique, électrique ou thermique, 
provoque une diminution de la pression sanguine par vaso-dilatation cranio- 
cérébralo. Les excitations froides de la peau provoquent une augmentation de la 
pression sanguine par vaso-constriction. 


614) De l’origine corticale des Accés Epileptiques provoqués chez le 
chien par l’intoxication absinthique, par Ossiporr. 


1. L’ablation des centres moteurs interrompt instantanément l'accés épilep 
tique; une nouvelle injection d’absinthe ne provoque plus que des contractions 
toniques. 

2. L’absinthe ne provoque chez le chien privé de ses centres moteurs que 
les convulsions toniques. 

3. L’ablation de l’écorce des lobes pariétaux et occipitaux n’influence pas les 
accés épileptiques. 

D’ot l’auteur conclut: 1) que les convulsions cloniques sont sous la dépendance 
des centres moteurs ; 2) que la sphére motrice corticale ne préside pas aux con- 
vulsions toniques; 3) que les accés épileptiques étant composés de convulsions 
toniques et cloniques ne peuvent exister en l'absence de centres moteurs. 


615) Résultats de l’excitation des Lobes Frontaux et des régions posté- 
rieures du Cerveau chez le singe, par Becurenew. 

Dans l’écorce de la région située en avant de la scissure frontale se trouvent 
lescentres des mouvements de la téte, des paupiéres supérieures, des oreilles, de 
la respiration et de ladilatation pupillaire. Dans ia région postérieure du lobe se 
trouve le centre des mouvements de la queue, en partie de la jambe et du gros 
orteil. Les centres des mouvements du tronc ne s’y trouvent pas. 

L’excitation du lobe pariétal ainsi que du lobe occipital provoque des mouve- 
ments des yeux. La rétine contient des fibres venant des deux cétés, car la 
destruction d'une région occipilale provoque un trouble bilatéral de la vue. 


Séance du 27 novembre 1897. 


616) Contribution a lanatomie pathologique du Délire aigu, par 
M. N. Jot KOWSKI, 


Examen de trois cerveaux. Les lésions sont celles de la méningo-encéphalite 
diffuse ; l'altération des vaisseaux est primitive, l’élément nerveux est secon- 
dairement atteint. L’infection est l'élément étiologique dominant. Le delire 
aigu est une affection sui generis. 
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Pour MM. Erlicki et Rosenbach, on ne trouve pas toujours les lésions d’encé- 
phalite dans le délire aigu. Le diagnostic avec l’'amentia compliquée de lésions 
somatiques, est trés difficile. 


617) De l’origine corticale du Faisceau Oval (Faisceau de Tirck), 

par A.-V. Guenwer. 

Son origine se trouve dans l’écorce du lobe temporal el, en partie, du lobe 
occipital. Le faisceau oval peut étre suivi jusqu’a la région supérieure du pont. 
Comme les fibres transverses du pont faisant partie du pédoncule moyen du 
cervelet dégénérent simultanément avec le faisceau oval, l'‘auteur pense que le 
faisceau oval relie le cervelet a l’écorce cérébrale, et joue le réle de conducteur 
centrifuge des impulsions conscientes sur la fonction réflexe du cervelet ; il agit, 
par conséquent, sur le mécanisme de l'équilibre. 


618) Autopsie d’un cas d’Ankylose du Rachis, par Becurerew. 

L’observation clinique a été présentée le 15 aodt 1896 (voir R. N., 1896, 
page 727). 

Incurvation de la portion thoracique sans compensation lombaire ; limitation 
des mouvements, ankylose partielle ou totale des vertébres thoraciques, dégéné- 
rescence grise des racines postérieures thoraciques ; coloration grise des régions 
radiculaires des cordons postérieurs, Ostéophytes sur les corps vertébraux. Le 
diagnostic clinique a été pleinement confirmé. 


Séance du 8 janvier 1898. 


619) Deux cas d’Aphasie transcorticale motrice et sensitive avec 
conservation dans l’un de la faculté musicale, par V.-E. Lanionorr. 
Aprés lhistorique, l’auteur présente deux malades semblables 4 celui de Heub- 

ner, Absence de compréhension de la plupart des mots, absence compléte de la 

parole volontaire, alexie et agraphie presque complétes ; conservation comp!éte 
de la faculté de répéter les mots. Un des malades peut chanter lhymne russe 
etrépéter ensuite le text 


620) Théorie mécanique de l'activité musculaire, par N.-J. Damaskins 


Jusqu ici il n’existe pas encore de théorie expliquant tous les phénoménes d 
la contraction musculaire. L’auteur propose une hypothése fondée sur la théorie 
de solutions, de la pression osmotique et des phénoménes de diffusion. 

J. TARGOWLA. 


SOCIETE DE NEUROLOGIE ET DE PSYCHIATRIE DE KAZAN 
Séance du 30 novembre 1897. 
621) Classification morphologique et topographique des terminaisons 
nerveuses, par K. A. ARnsTeEIN. 


N. A. Mistovskt fait remarquer qu'au point de vue physiologiqae, l'appareil 
terminal n'est autre que la prolongation du nerf; il ne différe du nerf ni par la 
structure ni par des propriétés chimiques. La physiologie considére le nerf et sa 
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terminaison in foto. Ilest vraisemblable que la forme terminale du nerf est déter- 
minée par la nature de l’agent excitateur : chimique, thermique ou mécanique, 
qui, ordinairement, agit sur lui. 


622) De la méthode de coloration des corps de Nissl, 
par D. V. Potoumorpvinorr. 


Liquide fixateur de van Gehuchten ; alcoo! 95°, 50gr., chloroforme 30, acide acé- 
tique, 10 gr.; les parcelles de moelle ne dépassant pas un centimétre cube y res- 
tent de 6 4 10 heures. Transfert en alcool 95° pendant 3 jours, en changeant l'alcool 
5 fois au moins; puis dans un mélange d’alcool et de chloroforme a parties égales, 
dans chloroforme pur, dans paraffine et chloroforme. Inclusion dans paraffine pure, 
Coupes trés minces. Coloration dans : bleu de toluidine 1/12000, bicarbonate de 
soude 3/4 0/0, séjour 24 heures. Déshydratation en alcool. Eclaircissement par le 
damarlak, 


Séance du 14 décembre 1897. 


623) Influence dela musique sur le Systeme Nerveux de l'homme et 
des animaux, par J. M. Docet. 


L’auteur a completé les observations communiquées il y a 15 ans. Expériences 
sur "homme et les animaux, examen du pouls, de la pression sanguine, de la 
respiration. Etude sur l'influence de la mélodie, des sons du diapason, des ré- 
sonnateurs, du siflet, etc. Les variations du pouls et de la pression sanguine 
sont trés notables, le pouls s’accélére de 6 4 50 pulsations par minute, la pression 
sanguine tantét augmente, tantét diminue. Chezl’homme, on constate des variations 
psychiques, des modifications des fonctions cardiaques ; parfois, de la sueur de la 
face. La musique pourrail servir comme moyen curatif dans certaines maladies 
nerveuses et mentales. Les divers instruments de musique n'ont pas la méme in- 
fluence sur le pouls et la pression sanguine. L’auteur montre des courbes. 


624) Le Cerveau d’un Epileptique mort a I’état épileptique, par 
M. M. Maewsst. 

Adhérences de la dure-mére. Hyperhémie de la substance blanche et grise. 
Dilatation des vaisseaux. Hémorrhagies punctiformes sur les coupes du cerveau, 
de la couche optique, du corps caudé, du cervelet, du bulbe et du pont de Varole. 
Large foyer de ramollissement dans la partie antérieure du cervelet. 

J. TARGOWLA. 


SOCIETE DE NEUROLOGIE ET DE PSYCHIATRIE DE MOSCOU 


Séance de 28 novembre 1897. 


625) Hématomyélie centrale, par Prisyrkorr. 


Cas typique Uhématomyélie. — Paysan de 18 ans. Début brusque par un choc 
dans la poitrine; affaissement de tout le corps. Conscience intacte. Rétention 
d'urine. TherMo-anesthésie en veste. Inégalité pupillaire. Atrophie musculaire 
de l’épaule, de l’avant-bras,et surtout de la main. Diminution de l’excitabilité 
électrique, réaction de dégénérescence partielle des muscles des deux mains. 








a ~= 3 








ue, 








SOCIETES SAVANTES 387 





Exagération des réflexes patellaires, clonus du pied et de la rotule. Constipation. 
Léger dermographisme. Le malade s’améliora. L’hémorrhagie siége dans la subs- 
tance grise de la moelle et occupe les deux cornes antérieures et postéricures. 
M. Kosewnikow confirme le diagnostic d‘hématomyélie et attire l’attention sur la 
pureté du cas parfaitement semblable 4 ceux décrits par Minor. 


626) Sarcome de la moelle et Syringomyélie; contribution a la forma- 
tion de cavités dans la moelle, par S. B. Ortowsk1. 


Observation d'une petite fille de 14 ans ayant présenté les symptémes de com- 
pression médullaire et morte de septicémie et des phénoménes bulbaires. A 
l'autopsie, on trouva un sarcome ayant détruit la moitié inférieure de la moelle 
dans la partie supérieure, gliose et cavités syringomyéliques paraissant indé- 
pendantes du néoplasme. Altération considérable des vaisseaux. 

L’évolution de la syringomyélie a été favorisée ici par le néoplasme et la stase 
qu'il a occasionnée. Ce cas viendrait confirmer la théorie de Langhaus et Kron- 
thal sur l'origine de la syringomyélie par stase sanguine. 

627) Corps étrangers dans l'estomac des Aliénés, par P. G. Sraetcerr. 

Chez un dément de 47 ans, ayant des tendances de déchirer et d’avaler tout ce 
qu'il trouve, il se forma une tuméfaction douloureuse sous le mamelon gauche 
qui fut opérée. La fistule gastrique donna passage a une branche de casse-noisett 
d'un poids de 22 gr. 7. La seconde branche d'un poids de 20 gr. fut extraite 
sous chloroforme. Le malade guérit. Aprés enquéte on reconnut que l'objet 
séjournait dans |’estomac depuis deux ans. 

M. Jakowenko cite un cas d’une aliénée morte avec signes d’hémorrhagie 
interne. A l’autopsie, on découvrit une grande aiguille ayant perforé l’aorte et 
s'appuyant avec l'autre extrémité sur le duodénum. 


Séance du 19 décembre 1897. 


628) Du Délire aigu, par V. V. Vemwencammer et V. J. Semmpatorr. 


Historique et deux observations. — I. Femme de 34 ans, pas de syphilis ni 
d'alcoolisme ; cn octobre 1896, sans cause connue, grande excitation motrice, 
confusion, hallucinations. Plus tard, inégalité pupillaire, absence de réflexes 
patellaires ; nombreuses grimaces ; contractions fulgurantes de divers groupes 
musculaires ; amaigrissement. En décembre, fiévre ; mouvements variés et 
grimaces, refus d'aliments, adynamie, troubles trophiques. Mort le 31 dé- 
cembre. — II. Femme de 31 ans, capavités hors ligne, hérédité psychopa- 
thique ; aprés un érysipéle de la face, faiblesse générale et courbature, fiavre, 
confusion mentale intense, nombreuses hallucinations, excitation motrice consi- 
dérable. Inégalité pupillaire, abaissement des réflexes patellaires. Refus d'ali- 
ments, amaigrissement, mouvements automatiques et grimaces ; mort. 

A l'autopsie du premier cas, on trouva de l'hyperhémie de l’écorce et des 
hémorrhagies punctiformes des foyers inflammatoires dans les circonvolutions 
frontales. Ces lésions seraient caractéristiques du délire aigu. L’étiologie est 
une infection ou une intoxication, 

Le délire aigu est une entité morbide. 
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629) Des Monstruosités cérébrales en rapport avec les altérations de 
la Moelle, par Sotowrzor. 

Conclusions : Le développement de la cellule motrice médullaire chez l'em- 
bryon est en rapport intime avec le développement du prolongement cylindre- 
axile. Tant qu'il n’existe pas de contact, les cellules sont dépourvues de grains 
chromatiques et le protoplasma est constitué par un réseau achromatique avee 
grandes vacuoles. L’absence des hémisphéres améne l’arrét de développement 
des voies et des cellules motrices ; ces derniéres restent a l'état embryonnaire, 

Préparations, photographies, projections. On fait remarquer que l’absence des 
hémisphéres n’a pas influencé le développement du cervelet qui est resté normal. 


630) Myélite centrale ascendante aigué, par N. M. Verxivorr. 
Ilomme de 29 ans, début brusque. Paralysie de la main gauche, parésie de la 
main droite, des muscles du cou; atrophie avec dégénérescence des muscles 
paralysés ; anesthésie a la douleur et a la chaleur de la main gauche et de la 
moitié gauche du corps en avant et en arriére. Régression du cété de la téte et 
de la main droite, de l’anesthésie et des phénoménes médullaires, mais bientét 
faiblesse générale, parésie de la main gauche ; trouble de la respiration, de la 
nutrition. Immobilité des globes oculaires, hallucination de louie et de la vue. 
Température normale. Mort par faiblesse cardiaque. Autopsie. Altération inflam- 
matoire de la moelle en haut jusqu’au niveau de la 3¢ dorsale. La lésion occu- 
pait la substance grise autour du canal médullaire et des cornes ; les cordons 
postérieurs étaient presque indemnes, Dégénérescence bilatérale du corps resti- 
forme ; on suit la dégénérescence des cordons antérieurs et latéraux jusqu’aux 
corps optiques ; des faisceaux de Gowers jusqu’au pont de Varole ; lésion inflam- 

matoire des origines des nerfs du mésocéphale. 

Il s’agit d’un processus inflammatoire 4 marche ascendante ; les lésions sont 
les mémes que dans la poliencéphalite mais avec une certaine systématisation. 

J. TARGOWLA. 


NOUVELLES 


Congrés international de Paris (2-9 aoait 1900). 
SECTION DE NEUROLOGIE 


Le Comité d’organisation pour la Section de Neurologie au Congrés interna- 
tional de Paris (2-9 aodt 1900) est ainsi constitué 

MM. André, d’Astros, Babinski, Ballet, Bernheim, Binet, Brissaud, Bourne- 
ville, Jean Charcot, Dejerine, Charles Féré, Grasset, Gombault, Hayem, Haus- 
halter, Klippel, Lannois, P. Marie, Mirallié, Parisot, Pitres, Pierret, Rauzier, 
Raymond, Paul Richer, Gilles de la Tourette. 

Le bureau est composé de MM. Raymond, président ; Brissaud, Dejerine, Gras- 
set, Pitres, vice-présidents ; Pierre Marie, secrélaire, 


Le Gérant: P. Boucuez. 


IMPRIMERIE LEMALE ET C*, HAVRE 











